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ÖZET 
Beden Kitle İndeksinin Böbrek Nakli Sonuçları Üzerine Etkisi 
Böbrek nakli, son dönem böbrek yetmezliğinin etkin tedavisidir. Böbrek nakli 
başarısını etkileyen çok sayıda etken bulunmaktadır. Obezite, pek çok sistem üzerindeki 
etkilerinin yanında, immünolojik fonksiyonu ile de öne çıkmaktadır. Yağ dokudaki 
immünolojik süreçlerin, transplantasyon üzerine etkisi, son yıllarda pek çok araştırmaya 
konu olmuştur.  Bu çalışmada, böbrek nakli yapılan hastalar arasında, beden kitle indeksi 
(BKİ) 25’in altında olan bireyler ile beden kitle indeksi 25’in üstünde olan aşırı kilolu ve 
obez bireylerin greft fonksiyonu, greft sağkalımı durumu, akut rejeksiyon atağı ve 
postoperatif komplikasyon sıklığı gibi verilerinin karşılaştırılması planlanmıştır.  
Çalışmamızda Mart 2005- Eylül 2014 tarihleri arasında Başkent Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Ankara Hastanesi Genel Cerrahi Kliniğinde canlı donörden böbrek nakli yapılan 
323 erişkin hastanın verileri geriye dönük olarak değerlendirildi. BKİ’nin greft 
başarısızlığı için bağımsız bir risk faktörü olup olmadığı Cox oransal hazard regresyon 
modeli ile değerlendirildi. BKİ gruplarına göre greft sağkalım eğrileri Kaplan-Meier 
yöntemi ile gösterilmiş ve sağkalım eğrileri arasındaki fark log-rank testi ile 
değerlendirildi. 
 Akut rejeksiyon atakları açısından değerlendirildiğinde, beden kitle indeksi 25’in 
üzerinde olan bireylerde rejeksiyon sıklığının arttığı izlenmiştir. Aşırı kilolu ve obez olan 
hastaların, normal kilodaki hastalara göre daha yüksek bir komplikasyon evresinde olduğu 
gösterilmiştir. Gecikmiş greft fonksiyonu, beden kitle indeksi 25 ve üzerinde olan 
bireylerde istatistiksel olarak anlamlı bir artış göstermektedir. Log-rank testi sonucuna göre 
normal kilolu hastaların aşırı kilolu veya obez hastalara göre medyan sağkalım zamanı 
istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. 
 Böbrek naklinin başarısını etkileyen pek çok faktör bulunmaktadır. Bunların bir 
kısmı organ nakli alıcısına, bir kısmı da vericiye bağlıdır. Ayrıca teknik yöntemler ve 
tedavi protokolleri de bu süreçte etkilidir. Bu çalışmada, alıcının beden kitle indeksinin, 
böbrek nakli sonuçlarına etkili bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Ancak daha 
geniş hasta serileri ile planlanacak çalışmalar ile yağ dokunun transplantasyon 
immünolojisindeki rolü hakkında net çıkarımlar yapılması mümkün olacaktır. 
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ABSTRACT 
 The Effect of Body Mass Index On Renal Transplantation Outcomes 
Renal transplantation is the eligible treatment of end stage renal disease. There are 
many factors that effect renal transplant outcomes. Obesity is shown to have immunologic 
role beside its effects on many systems. Recently, there are many studies on the effect of 
the immune role of adipose tissue on transplantation. In this study, we planned to compare 
renal transplantion outcomes (graft function, graft survival, acute rejection episodes and 
postoperative complications) of patients with BMI< 25 to patients with BMI>25. 
In our study,  a  retrospective analysis was undertaken of 323 consecutive patients 
who received a renal transplant at Baskent University Ankara Hospital General Surgery 
Clinic from March 2005 to September 2014.  Kaplan-Meier method was used to determine 
the survival rate, log rank was used to test to compare survival curves, and the independent 
association of BMI with survival was determined using Cox multivariate regression.  
Our results showed that frequency of acute rejection episodes were higher in 
patients with BMI>25. Overweight and obese patient had more severe postoperative 
complications than patient with BMI<25. there was a higher incidence of delayed graft 
function in owerweight and obese patients. Graft survival was significantly lower in patient 
with BMI>25 patients compared to patients with BMI<25 upon Kaplan–Meier analysis. 
 There are many factors that impact renal transplant outcomes. Some of those 
factors are recipient related and others are donor related. It’s also known that technical and 
clinical differences have an effect on this prosess. In our study, we showed that body mass 
index is a independent risk factor on renal transplant outcomes but further studies are 
needed to confirm these findings on the role of adipose tissue on transplantation 
immunology. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 
 
 Böbrek nakli, son dönem böbrek yetersizliğinde günümüzde en seçkin 
tedavidir. Dünyada ilk başarılı böbrek nakli, 1954 yılında Dr. Joseph E. Murray tarafından 
tek yumurta ikizleri arasında gerçekleştirilmiştir. Türkiye'de ilk böbrek nakli, Hacettepe 
Üniversitesi’nde 3 Kasım 1975 tarihinde Dr. Mehmet Haberal tarafından bir annenin 
oğluna bağışladığı böbreğin nakli ile gerçekleştirilmiştir. Dünya Sağlık Örgütü verilerine 
göre 2012 yılında dünya çapında 77.818 böbrek nakli gerçekleştirilmiştir. Geçtiğimiz 
yüzyılda cerrahi teknikteki gelişmeler ve immünolojideki ilerlemeler sayesinde böbrek 
nakli başarısı oldukça artmıştır. (1,2) 
Böbrek naklinin başarısını etkileyen pek çok faktör bulunmaktadır. Bunların bir 
kısmı organ nakli alıcısına, bir kısmı da vericiye bağlıdır. Ayrıca teknik yöntemler ve 
tedavi protokolleri de bu süreçte etkilidir. Literatürde böbrek nakli başarı oranlarını 
inceleyen pek çok çalışma bulunmaktadır. Bunların arasında özellikle immunsupresif 
tedavi protokolleri ve cerrahi tekniklere dair çalışmalar çoğunluktadır. Bunların yanı sıra 
obezitenin organ nakillerinin sonuçları üzerindeki rolü ve obezite ilişkili cerrahi riskler 
hakkında pek çok araştırma mevcuttur.  
Obezitenin  diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, kanser, safra kesesi hastalıkları, 
eklem rahatsızlıkları ve pek çok sistemik hastalığın patofizyolojisinde önemli yere sahip 
olduğu bilinmektedir. Cerrahi girişimler sonrasında obez hastalarda komplikasyonların 
daha sık ortaya çıktığı gösterilmiştir. Obezitenin, tüm cerrahi girişimler sonrasında, cilt ve 
yumuşak doku komplikasyonları, yara yeri enfeksiyonları ve lenfosel oluşumu riskini 
arttırdığı bilinmektedir. Literatürde, obezitenin gecikmiş greft fonksiyonu, immunsupresif 
tedavide sorunlar, böbrek nakli sonrası yeni gelişen diyabet gibi, organ nakline özgün 
durumlarla da ilişkili olabileceği görüşü öne sürülmektedir. (3,4) 
Böbrek nakli alıcı adaylarında obezite sıklığı giderek artmaktadır. Böbrek nakli 
alıcı adaylarında obezite oranları ile ilgili Türkiye çapında veri bulunmamaktadır. Ancak 
Amerika Birleşik Devletleri 2011 verilerine göre böbrek nakli alıcı adaylarının %23’ü 
obezite kriterlerini karşılamaktadır.(5) Bu veriler, obezitenin böbrek nakli grubunda da 
önemli bir sağlık sorunu olduğunu göstermektedir. Türkiye’de de, diğer dünya ülkelerinde 
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olduğu gibi obezite görülme sıklığı gün geçtikçe artmaktadır. Türkiye Beslenme ve Sağlık 
Araştırması 2014 verilerine göre Türkiye’de kadınların %24,5’inin obez, %29,3’ünün ise 
aşırı kilolu olduğu görüldü. Erkeklerde ise %15,3’ü obez %38,2’si aşırı kiloluydu. (6) 
Literatürde, değişken hasta serilerinde beden kitle indeksinin böbrek nakli sonuçları 
üzerine etkisini inceleyen çalışmalara rastlamak mümkündür. Bu çalışmaların sonuçları 
birbirinden farklılık göstermek ile birlikte, obez ve aşırı kilolu bireylerde greft sağ 
kalımının ve erken dönemde greft fonksiyonunun olumsuz yönde etkilendiği 
gösterilmiştir(7,8). Ancak Türkiye’de bu konuda halen yayınlanmış bir çalışma 
bulunmamaktadır. Böbrek nakli ameliyatının başarı ile uygulandığı merkezimizdeki 
hastaların verileri üzerinden beden kitle indeksinin böbrek nakli sonuçlarına etkisini 
incelemek doğru bir yaklaşım olacaktır. 
Bu çalışmanın amacı, böbrek nakli alıcı adaylarında beden kitle indeksinin, böbrek 
nakli sonuçları üzerine etkisini araştırmaktır. Bu araştırmanın sonuçlarının, böbrek nakli 
sonuçlarını etkileyen pek çok faktörün yanı sıra beden kitle indeksinin de bağımsız bir 
değişken olma olasılığını ortaya koyması ön görülmektedir. 
Bu araştırmada, böbrek nakli yapılan hastalar arasında, beden kitle indeksi 25’in 
altında olan bireyler ile beden kitle indeksi 25’in üstünde olan aşırı kilolu ve obez 
bireylerin greft fonksiyonu, greft sağkalımı durumu, akut rejeksiyon atağı ve postoperatif 
komplikasyon sıklığı gibi verilerinin karşılaştırılması planlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 
 
2.1. Yağ dokusu biyokimyası 
Yağ dokusunun bilinen en temel görevi enerji depolamaktır. Bu görevini glukozdan 
yağ asidi sentezleyerek ve lipoproteinler ile taşınan yağları depolayarak yerine getirir. 
Yağda eriyen vitaminlerin depolanmasında da görev alır.  
Yağ dokusu temel olarak adiposit, fibroblast, lökosit ve makrofaj hücrelerden 
meydana gelmektedir. Vücutta beyaz yağ dokusu ve kahverengi yağ dokusu olmak üzere 
iki tür yağ dokusu bulunur. Son yıllarda beyaz yağ dokunun, biyoaktif polipeptidler olan 
adipokinleri salgıladığı bulunmuştur. Bu biyoaktif polipeptidlerin, otokrin, parakrin ve 
endokrin etkileri olduğu gösterilmiştir. Günümüzde, yağ doku aktif bir endokrin organ 
olarak kabul edilmektedir. (9-11) 
 Yağ dokusundan salgılanan başlıca adipokinler tabloda gösterilmiştir: 
 
 Adiponektin 
 Leptin 
 Omentin (İntelektin) 
 Tümör nekroz faktör alfa (TNF-α ) 
 İnterlökin-6 (IL-6) 
 Resistin 
 Adipsin 
 Açillemeyi uyarıcı protein (ASP) 
 Aqpaq 
 Plazminojen aktivatör inhibitör (PAI-1) 
 İnterlökin 1 Beta (IL-1 β) 
 İnterlökin 10 (IL-10) 
 Apelin 
 Visfatin 
 Yağlanmayla indüklenen faktör ( FIAF) 
 Lipoprotein lipaz 
 Kolesteril ester transferaz 
 Adiponutritin 
 Relaksin 
 
Tablo 2.1:Yağ dokudan salınan adipokinler 
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2.1.1. Adipokinlerin immünite ve inflamasyon üzerindeki etkileri 
 Obezitenin yol açtığı kronik inflamasyondan yağ dokusunda üretilen adipokin, 
sitokin, kemokin ve diğer faktörler sorumludur. Obezite ile birlikte proinflamatuar 
faktörlerin neden artış gösterdiği tam olarak bilinmemektedir. 
 Viseral yağlanmanın bir sonucu olarak, kardiyovasküler hastalıklara ve diyabete 
eğilim artmaktadır. Ancak yaşlı hasta grubunda son dönem böbrek hastalığında yüksek 
beden kitle indeksinin yaşam süresini arttırdığı gösterilmiştir. Düşük beden kitle 
indeksinde ise, enfeksiyonlara eğilimin arttığı gözlenmiştir. Bu etkiden düşük BKİ ile 
meydana gelen timüs atrofisi sorumlu tutulmaktadır. Özellikle anoreksia nevroza gibi 
hastalarda leptin düzeylerinin azaldığı görülmüştür. Leptin düzeyindeki bu düşüş de, T 
hücre işlevlerinde azalma ile sonuçlanmıştır. Ayrıca sitokin düzeyi de azalmakta, bu da 
enfeksiyona eğilimi arttırmaktadır. (12-14) 
 Yağ dokusu ve bağışıklık sistemi arasındaki yakın ilişki gösteren pek çok kanıt 
bulunmaktadır. Adipositler, leptin ve adipoektin gibi pek çok faktör salgılarlar, bu 
adipokinlerin hem proinflamatuar hem antiinflamatuar etkileri olduğu görülmüştür. Bu 
yollar, bağışıklık sistemiyle ilgili pek çok hastalığın etyopatogenezinde rol oynarlar. 
Ayrıca adipoz dokudan ve çevre dokudaki makrofajlardan kemokin ve sitokinler de salınır. 
Bu yakın fiziksel ve parakrin etkiler, adipoz dokudaki adiposit, preadiposit ve makrofajlar 
arasındaki karşılıklı etkileşimle sonuçlanır. (15) 
 
2.1.1.1.TNF-α (Tümör nekroz faktör alfa) 
 TNF-α , inflamasyon ile artışa geçen bir sitokindir. CD4+ yardımcı T hücrelerinde 
(Th hücreler) proliferasyonu tetikler. Yağ dokusu makrofajalarından TNF-α salınması ile 
Plazminojen aktivasyon inhibitör-1 (PAI-1) uyarılır. TNF-α’nın doğal ve kazanılmış 
bağışıklık, hücre regülasyonu, hücre farklılaşması, apoptozis ve bağışıklık hücrelerinin 
düzenlenmesinde rolü bulunmaktadır. Monosit ve makrofajları olgunlaştırır. 
Polimorfonükleer lökositlerin antikor bağımlı sitotoksisitesini arttırır. B ve T lenfositlerin 
maturasyonunda görev alır. IL-1, IL-2 ve IL-7 ile timosit proliferasyonunu hızlandırır. 
TNF-α ekspresyonunu azaltan ilaçların kullanılması ile fırsatçı enfeksiyonların ortaya 
çıktığı görülmüştür. (16) 
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2.1.1.2. Leptin 
 Leptin helikal sitokin ailesine ait bir hormondur. Sitokinlerle yapısal ve işlevsel 
benzerliği nedeniyle sitokin olarak kabul edilen leptin, başta cilt altı yağ doku olmak üzere 
pek çok dokuda sentezlenir. Leptin reseptörü IL-6 reseptörü ile homoloji göstermektedir. 
Vücuttaki miktarı, yağ miktarı başta olmak üzere pek çok durumdan etkilenir. Yaş, 
hormonlar, diurnal ritm, TNF-α ve IL-6 gibi bazı sitokinlerin leptin miktarında rolü 
bulunmaktadır. 
 T-lenfositleri apoptozisten korur, pre-T hücrelerin proliferasyonunu arttırır. Hafıza 
T hücrelerinin proliferasyonunu azaltır. T hücrelerin sitokin üretimini düzenler. Bağışıklık 
hücrelerindeki Janus kinaz sinyal iletimini ve transkripsiyon sistemini aktive eder. 
 Leptin, bakteriyel antijenlere benzer şekilde, makrofajların fagositik aktivitelerini 
arttırır. Makrofajlardan proinflamatuar ve antiinflamatuar sitokinlerin sekresyonunu uyarır. 
Bazı patolojik durumlarda ve deneysel modellerde proinflamatuar etki gösterir ancak bazı 
modellerde antiinflamatuar etki ortaya çıkardığı görülmüştür. Bu çelişkinin nedeninin 
inflamasyonunun farklı modellerinin araştırılması olabileceği gibi, bu farklılık deney 
modellerindeki farklılıklardan ortaya çıkmış da olabilir. (17) 
 
2.1.1.3. Adiponektin 
Adiponektin, yağ dokuda sentezlenen antiinflamatuar ve antiaterojenik bir 
adipokindir. Kollajen benzeri bir plazma proteinidir. Yağ depolanması üzerinde negatif 
feedback etki sağlar. 
Fagositoz aktivitesini baskılar, makrofajlardan TNF-α salınımını azaltır. 
Kompleman faktörlerinden C1q ile homoloji gösterdiği görülmüştür. Ayrıca adiponektinin 
gösterilmişt etkileri arasında endotele monosit adhezyonunu inhibe etmek ve makrofajların 
köpük hücrelere dönüşümünü engellemek gibi antiaterojenik etkileri de bulunur. (18) 
 
2.1.1.4. Omentin 
Omentin, bir serin treonin protein kinazdır. Hücre proliferasyonu, apoptozis, glukoz 
metabolizması gibi bazı hücresel olaylarda ikincil haberci rolü oynar. Özellikle viseral yağ 
dokudan selektif olarak eksprese edildiği görülmüştür.  (19) 
Diyet ile kilo vermeyi takiben omentin düzeyinin yükseldiği bilinmektedir. Ayrıca 
hemodiyaliz programındaki son dönem böbrek yetmezlikli hasta grubunda sağlıklı kontrol 
grubuna kıyasla omentin düzeylerinin yüksek olduğu rapor edilmiştir. (20) 
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2.1.1.5. IL-6 
 Antiinflamatuar etki gösteren bir sitokindir. Özellikle viseral yağ dokudan 
sentezlenir. Obezite ile birlikte artış gösterir. IL-6 etkisini otokrin veya parakrin yolla 
yapar. 
Koroner arter hastalıkları ve ateroskleroz ile ilişkisi gösterilmiştir. Endotel adezyon 
moleküllerini arttırır. CRP’yi indükler, antiinflamatuar özellik gösterir. (21) 
  
2.1.2. İnflamasyon ve obezite 
 Obezite hakkında son yıllarda yapılan çalışmalar ışığında, obezitenin kronik düşük 
gradeli inflamasyon hali ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu kanının yerleşmesine zemin 
hazırlayan ilk buluş, inflamasyon halinde artış gösteren IL-6, TNF- α, CRP, haptoglobulin 
gibi akut faz proteinlerinin ve proinflamatuar sitokinlerin, obez hastalardaki düzeylerinin 
yüksek olduğunun saptanmasıdır. Bu inflamauar süreçlerin de insülin direnci, obezite ve 
metabolik sendrom ile olan ilişkisi son yıllarda aydınlatılmaya başlanmıştır. Ancak genel 
kanı, inflamasyonunun obezitenin bir sonucu olduğu yönünde olsa da, öne sürülen diğer bir 
görüş de obezitenin inflamatuar bir hastalığın sonucu olduğudur. 
 Obezitede, dolaşımdaki inflamatuar belirteçlerin sentezlendiği yer hakkında da 
farklı görüşler bulunmaktadır. Üç olasılık gösterilmiştir. İlk görüşe göre asıl kaynak adipoz 
dokudan ziyade karaciğer ve bağışıklık hücreleridir. İkinci görüşe göre beyaz yağ dokudan 
salınan faktörlerin uyarısı ile karaciğerde ve diğer organlarda salgılanma tetiklenmedir. 
Buna örnek olarak da obezlerdeki büyük yağ kitlesinden artmış IL-6 salınımı ile 
karaciğerde CRP salınımın uyarılması verilebilir. Üçüncü görüşe göre de yağ doku, bu 
inflamatuar belirteçlerin tümü veya bir kısmının salınmasından sorumludur. Bir diğer 
görüş de hem adipoz dokudan hem diğer organlardan salınım olması yönündedir. (22) 
 Yağ dokusundaki artış ile, dolaşımda bulunan adipokinlerin miktarında değişiklik 
olur. Adipokin miktarlarındaki değişiklikler, pek çok fizyolojik ve patolojik süreçte rol alır. 
Vücutta adipoz dokunun miktarının artması ile sistemik inflamasyon arasında bir ilişki 
olduğu klinik ve deneysel çalışmalarla kanıtlanmıştır. Hastalarda yağ dokusu kitlesi 
artarken, vasküler yapılar, bağ dokudaki fibroblastlar ve özellikle de makrofajların miktarı 
artar. Buna bağlı olarak dolaşımdaki pek çok sitokinin miktarında da artış olur. (22,23) 
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Şekil:2.1 Adipositlerden salınan inflamatuar proteinler ve akut faz proteinleri. 
(NGF:Sinir büyüme faktörü, MCP-1: Monosit kemoatraktan faktör) 
 
2.1.3. İmmunolojik bir organ olarak yağ dokusu 
 Yağ dokusu, immünolojik bir organın pek çok özelliğine sahip bir dokudur. Yağ 
dokuda yer alan lökosit alt grupları, obezitedeki inflamasyona ikincil geliştiği bir çok 
hastalıkta rol alır. Ayrıca yağ doku homeostastasiste de görev alır. Adipoz dokunun 
immünolojik sistemdeki hücrelerde bulunan konakçı savunma mekanizmalarına sahip olup 
olmadığı henüz bilinmemektedir. Belli enfeksiyonlara ve kanserlere yatkınlık yaratmasında 
da obezitedeki inflamasyon tablosunun rolü olduğu düşünülse de bu durumun patogenezi 
henüz netleşmiş değildir. (23) 
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2.1.3.1. Yağ dokudaki immun sistem hücreleri ve etkileri 
 Adipoz dokuda makrofaj varlığının keşfedilmesi sonucunda, adipoz dokuda 
lökositoz da aydınlatılmaya başlanmıştır. Yapılan çalışmalar ile, obezitede yağ dokuda 
makrofajların sayıca arttığı ve makrofajların TNF-α’nın temel kaynağı olduğu 
gösterilmiştir. Ayrıca makrofajların yanı sıra B hücre, T hücre, nötrofil, eozinofil, mast 
hücreleri gibi pek çok diğer bağışıklık sistemi hücresi de adipoz dokuda izole 
edilmiştir.(24) 
 Adipoz dokunun bileşimini etkileyen akut veya kronik pek çok olay vardır. Bu 
olaylar arasında diyet değişikliği, kilo alma, soğuk havaya maruz kalma, yemek yemek ve 
aç kalmak sayılabilir. Adipoz dokunun hücresel bileşiminin, yağlı diyete yanıt olarak 
değişimindeki aşamaların hepsi henüz net olarak aydınlatılamamıştır. Ancak nötrofillerin 3 
günde, makrofajların 2 hafta, B ve T hücrelerin ise 4 hafta süren yağlı diyet sonucu yağ 
dokudaki miktarların arttığı yapılan hayvan deneyleri ile gösterilmiştir. (25,26) 
 Her hücre tipinin sayısı önemli olsa da bu hücre popülasyonlarındaki niceliğin yanı 
sıra nitelikte de değişiklikler görülmektedir. Obezite ve insülin direnci tablosunda, immun 
sistem hücreleri antiinflamatuar alt tiplerden, proinflamatuar alt tiplere kayar. Bu yapısal 
değişikliklerin lokal etkisi olarak adipositlerin lipid depolama kapasitesi de değişir, 
adipositlerin insüline duyarlılıkları değişir bu da sistemik glukoz metabolizmasını ve 
metabolik homeostasisi etkiler. Obezitede inflamasyonun tetiklenmesi ve buna yol açan 
hücre alt tipleri arasındaki değişimler henüz net aydınlatılamamıştır.(27) 
 Obez hastaların patojenlere verilen konakçı yanıtlarında da bozulma olduğu 
gösterilmiştir. Bu durumun hayati bir önemi mevcuttur. 2009 H1N1 influenza pandemisi 
sırasında obez bireylerin mortalite ve morbiditeleri arttığı gösterilmiştir. Deney modelleri 
de bu durumu destekler nitelikte sonuçlar vermektedir. CD8+ T hücrelerdeki ve hafıza T 
hücre yanıtındaki bozukluklar bu tabloya yol açtığı, eşzamanlı plazma leptin düzeylerinin 
artmış olduğu gösterilmiştir.   
 Obezitenin T hücrelerin olgunlaşmasında defektlere yol açtığı gösterilmiştir. 
Timusta da T hücre sentezinin azaldığı ve buna bağlı T hücre reseptörlerindeki çeşitliliğin 
azaldığı, bunun sonucunda da bağışıklık sistemin düzenleyici mekanizmalarının 
savunmasız kaldığı düşünülmüştür. Ayıca aşıların etkinliğinin de obez hasta gurubunda 
daha az olduğu bulunmuştur. (25-27) 
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2.1.3.2. Obez ve zayıf bireylerin adipoz dokusundaki farklılıklar 
Yağ dokuda immun yanıt ele alınırken dikkate katılması gereken bir diğer nokta da 
zayıf ve obez bireylerde yağ dokunun yanıtının birbirinden farklı olacağı gerçeğidir. Zayıf 
bireylerde tip 2 immunregulatör yanıtlar daha baskınken, obezlerde tip1 proinflamatuar 
immun mekanizmalar baskındır. (25-27) 
 
 
Şekil 2.2: Zayıf ve obez bireyde yağ dokuda immunregülasyon 
 
 Obez bireylerin viseral adipoz dokusundaki yağ doku hücreleri, endojen ve ekzojen 
uyarılar neticesinde, antiinflamatuar fenotipten, proinflamatuar fenotipe geçiş gösterirler. 
Obezitede, beyaz adipositlerin boyutu artar, hipoksi ve buna bağlı hücresel stress meydana 
gelir. Bunun sonucu olarak adipositler, leptin, monosit kemoatraktan protein 1 (MCP-1), 
IL-6 ve TNF-α gibi bir dizi proinflamatuar adipokin salgılar. Leptin, T hücrelerden 
interferon-γ (IFN-γ) salınımını ve T hücre farklılaşmasını uyarır. MCP-1, IL-6 ve TNF-α 
makrofajları sahaya çağırır ve aktive eder. Obezitede proinflamatuar sitokinlerin artışının 
sonucu olarak metabolik bozukluklar ve insülin direnci gelişir. (25-27) 
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2.2. Böbrek nakli  
2.2.1. Böbrek nakli alıcı adayının değerlendirilmesi 
 Böbrek nakli, morbidite ve mortalite üzerindeki olumlu etkileri nedeniyle, evre 5 
kronik böbrek yetmezliği hastasında ilk tercih edilen tedavidir. Uygun canlı verici adayı 
olan hastalar, eğer altı ay içinde diyaliz programına girmeleri planlanıyorsa, preemptif 
böbrek nakli için değerlendirmeye alınmaktadır. Bu kararda en önemli nokta,  hastanın 
mevcut sağlık durumunun major cerrahi ve immunsupresif tedaviye uygun olduğundan 
emin olunmasıdır. Hasta öncelikle cerrahinin riskleri hakkında bilgilendirilir. Hastanın 
riskleri anladığından ve kabul ettiğinden emin olduktan sonra hasta değerlendirilmeye 
başlanır. Hastanın malignite açısından ayrıntılı bir biçimde araştırılması gereklidir. Kanser 
eğer kontrol altında değilse, böbrek nakli için kesin kontrendikasyon oluşturmaktadır. 
Kanser hastalarında immunsupresif tedavi mevcut durumu kötüleştirir, metastaza eğilimi 
arttırır, hasta ve greft sağkalımını olumsuz yönde etkiler. (28) 
 
2.2.1.1 Böbrek nakli alıcı adayının sistemik hastalıklar yönünden değerlendirilmesi 
 Kalp ve damar hastalıkları, böbrek nakli sonrası mortalitenin önemli nedenlerinden 
biridir.  Bu nedenle preoperatif değerlendirmede kardiyovasküler hastalıklar çok önemlidir. 
Hastanın preoperatif değerlendirmesinde, aktif bir kalp damar hastalığı olup olmadığı 
araştırılmalıdır. Bu açıdan ayrıntılı öykü alınmalı ve fizik muayene yapılmalıdır.  
Kardiyovasküler sistem muayenesi hastanın ilk muayenesi sırasında yapılmalı, eğer böbrek 
nakli bekleme sırasında uzun süre geçmiş ise, muayene ve tetkikler tekrarlanmalıdır. Tüm 
böbrek nakli alıcı adaylarında preoperatif sol ventrikül fonksiyonunu değerlendirmek 
amacıyla ekokardiyografi yapılması önerilir. Ayrıca böbrek nakli alıcı adaylarının ilk 
başvuruda 12 derivasyonlu Elektrokardiyogram (EKG) ile değerlendirilmesi ve yılda bir 
kez tekrarlanması önerilir. (28,29) 
Ciddi göğüs ağrısı, yeni geçirilmiş kalp krizi, dekompanse kalp yetmezliği, ciddi 
aritmi ve ciddi kalp kapak hastalıkları varlığında morbidite ve mortalitenin yüksek olacağı 
bilinmektedir.  
 Bazı kronik kalp hastalıklarında da cerrahi öncesi inceleme gerekir. Asemptomatik 
hastalarda ameliyat öncesi koroner arter hastalığı taramasının, ileride gelişebilecek 
kardiyak patolojilerin önlenmesinde rolü olduğu bildirilmiştir.  Yapılan araştırmalar 
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sonucunda 49 yaş üstü, diyabetes mellitus hastaları, anormal EKG bulgusu olan hastalar, 
iskemik kalp hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, periferik damar hastalığı olan hastaların 
ameliyat öncesinde kardiyovasküler stres test ile rutin olarak incelenmesi önerilir. 
 Eforlu EKG testinde kendinden beklenen işi yapamayan hastalar veya testi 
yapamayacağı tahmin edilen hastalar, kardiyoloji bölümü kararı doğrultusunda Miyokard 
perfüzyon sintigrafisi (MPS) veya koroner anjiyografi ile değerlendirilebilirler. (30) 
 Pulmoner hipertansiyonun, böbrek nakli sonrası erken dönemde greft fonksiyon 
kaybı ve artmış mortalite ile ilişkisi gösterilmiştir. Ekokardiyografi ile inceleme sonucunda 
pulmoner arter basıncında yükseklik saptanan hastaların, altta yatan nedenler açısından 
tetkik edilmeleri gereklidir. Gerekli görülen durumlarda pulmoner arter basıncındaki 
yüksekliği doğrulamak amacıyla sağ kalp kateterizasyonu planlanabilir. 
 Böbrek nakli öncesi hipertansiyon hasta grubunda iyi bir kan basıncı 
regülasyonunun önemi büyüktür. Diyalize giren hasta grubunda diyaliz öncesi kan 
basıncının maksimum 140/90 mm Hg olması, diyaliz sonrası ise 130/80 mm Hg 
düzeylerine düşmesi hedeflenmektedir. Hastaların komorbiditeleri göz önünde 
bulundurularak kişiselleştirilmiş antihipertansif protokol tedavilerinin belirlenmesi 
gereklidir. (31) 
 Diyabetik böbrek nakli alıcı adayı hastalarda iyi bir kan şekeri düzenlenmesi 
gereklidir. Glisemik kontrolün sağlanması ile kardiyovasküler mortalite azalacaktır.  Bir 
meta analiz çalışmasında yoğun insülin tedavi ile akut böbrek hasarının azaldığı 
gösterilmiştir. Sıkı glisemik kontrolün böbrek nakli alıcı adaylarında faydası kesin değildir. 
İnsülin tedavi protokollerinin hastaya göre bireyselleştirilmesi gerekmektedir. (32-34) 
 Son dönem böbrek yetmezliği hastalarında üremiye bağlı olarak perifer arter 
hastalığı sık görülmektedir. Ameliyat öncesinde  hastaların vasküler yapılarının uygun 
tanısal yöntemlerle değerlendirilmesi gerekmektedir. Özellikle pelvik damarlarda ciddi bir 
damar hastalığı olması durumunda, greft ve hatta ekstremite kaybı gibi ciddi 
komplikasyonlar görülebilmektedir. Bu nedenle böbrek nakli öncesinde periferik arterlerin 
radyolojik olarak rutin değerlendirilmesinin hayati önemi vardır. (35) 
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Obezite, pek çok hastalığın etyolojisinde rol oynayan ve cerrahi 
komplikasyonlarında artışa yol açtığı bilinen bir sağlık sorunudur. Böbrek nakli alıcı 
adayında obezite, geçmiş yıllarda bir kontrendikasyon olarak kabul edilmekteydi. Beden 
kitle indeksi 30’un üzerinde olan bireylerde, perioperatif zorluklar yaşabileceği ve 
komplikasyon riskinin artacağı söylenmektedir. Yapılan çalışmaların bir kısmı, obezitenin 
böbrek nakli sonrası morbidite, mortalite ve greft kaybı açısından bağımsız bir risk faktörü 
olduğunu savunmaktadır. Bir başka görüşe göre ise, obez hastalarda böbrek nakli alıcı 
adayı hazırlıkları titiz bir şekilde yapıldığı takdirde obez olmayan grup ile benzer sonuçlar 
elde edilmesi mümkündür. İngiliz Transplantasyon Cemiyeti kılavuzunda da obezite bir 
kontrendikasyon olarak belirtilmemiştir. (36) 
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2.2.2. Böbrek Naklinde Cerrahi Teknik 
 Böbrek nakli ilk olarak 1951’de Küss ve arkadaşları tarafından tanımlanmış ve 
günümüzde çok az değişime uğramıştır. Standard prosedür, ilk başarılı böbrek naklini 
gerçekleştiren Murray ve Harrison tarafından modifiye edilmiş ve günümüzdeki halini 
almıştır. 
 Böbrek nakli cerrahisi hazırlığında, temel asepsi kurallarına uyularak önce cilt traşı 
ardından cilt hazırlığı yapılır. Üriner kateterizasyonu takiben operasyona başlanır. Cerrahi 
işlemler üç ana başlıkta özetlenebilir. İlk aşama, böbrek yatağının diseke edilerek 
hazırlanması, ikinci aşama revaskülarizasyon son aşama ise üreter anastomozudur. 
 Böbrek nakli pelvik fossaya yapılmaktadır. Retroperitoneal alan daha sonra 
gerektiğinde peruktan böbrek biyopsisi için de kolaylık sağlamaktadır. Hasta daha önce bir 
cerrahi geçirmişse, mümkünse o taraftaki iliak fossaya böbrek naklinden kaçınılmalıdır. 
Ancak herni onarımı, appendektomi ve periton diyaliz kateteri takılması gibi minör 
cerrahiler, böbrek nakli için mutlak kontrendikasyon oluşturmamaktadır. (37) 
 Pelvik Gibson insizyonu, karın alt kadranda yapılan kurvilinear bir insizyondur ve 
iliak fossa ile mesaneye güvenli bir yaklaşım sağlamaktadır. İnsizyon hattında eksternal 
oblik kas ve fasyası açılır ve laterale doğru ekarte edilir. Daha sonra internal oblik ve 
transversus abdominis kasları kesilir ve transvers fasya peritonu kesmemeye özen 
gösterilerek açılır. Daha sonra künt ve keskin diseksiyon ile greft böbrek için yer açılır.  
 Damarların diseksiyonu aşamasında iliak arter ve ven yapıları üzerindeki bütün 
dokular temizlenir. Daha sonra lenfosel oluşumunun önüne geçebilmek için lenfatik 
yapıların dikkatlice bağlanması gerekmektedir. 
 Canlı donörden böbrek alınırken, hangi böbreğin nakledileceğine dikkatli karar 
vermek gerekir. Eğer fonksiyonel olarak böbrekler arasında fark varsa, fonksiyonu görece 
olarak daha kötü olan böbrek nakledilir. Ancak fonksiyonları benzer ya da aynı olan 
böbrekler olması durumunda, multiple renal arteri olan böbrek yerine tek renal arter olan 
böbrek tercih edilir. Eğer alt polar arter varsa, mutlakaa anastomoz edilmesi 
önerilmektedir. Çünkü alt polar arter çoğu olguda üreter kanlanmasından sorumludur. 
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Arter anastomozu sonrası böbreğe iliak fossada tasarlanan pozisyon verilir ve renal 
vene iliak venin durumuna göre uygun bir pozisyon verilerek anastomoz yapılır. Çift renal 
ven bulunan olgularda, birinin anastomoz edilip diğerinin bağlanması sonucu böbreğin 
drenajının yeterli olacağı savunulmaktadır. Damar anastomozları bitince klempler açılır. 
Bu aşama yeterli sıvı replasmanı yapılmış olmalıdır. Anastomoz aşamasında diüretik 
uygulanması da önerilmektedir. 
 Üriner traktın yeniden oluşturulmasında en sık kullanılan yol, üreterin mesaneye 
anastomozu yani üreteroneosistostomidir. Bu tekniğin erken dönem komplikasyonları daha 
azdır ve tedavisi de görece olarak daha kolaydır. Orta hatta yakın bir bölgeden mesane 
açılır. Üreter alana yaklaştırılır, bu aşamada üreter orifisinin hasarlanmasından kaçınılmalı, 
orifise çok yakın tutulmamalıdır. Hem donör nefrektomi hem de transplantasyon sırasında 
üreterin damarlanmasını korumak için özen gösterilmelidir. (37-38) 
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2.2.3 Transplantasyon İmmünolojisi 
 Son yıllarda alloimmunitenin biyolojisi konusundaki bilgiler artmış, T hücre 
alloimmunitesine yönelik olarak başarılı tedavi protokollerinin kullanılması ile akut böbrek 
reddi azalmış ve organ sağkalımı uzamıştır.  
 Günümüzde yapılan böbrek biyopsileri ile, greft endotel yüzeyindeki kompleman 
aktivasyonu, kompleman C4d’nin histolojik lokalizasyonu ile takip edilebilmektedir. 
İmmünhistokimyasal yöntemlerle de spesifik antikorlar daha duyarlı bir şekilde tespit 
edilebilmektedir. 
 Transplantasyonda HLA(İnsan Lökosit Antijeni) doku uyumu, organ nakli sonrası 
HLA antikorlarının oluşumu ile ilişkilidir. Uyumun fazla olduğu durumlarda antikor 
oluşumu azalacak ve organ sağkalım süreleri uzayacaktır. Ayrıca organ nakli alıcısında 
organ nakli öncesinde HLA antikorlarının bulunup bulunmaması da bir diğer önemli 
konudur. Nakil planlanan hastalarda Panel Reaktif Antikor (PRA) adıyla bilinen test ile 
HLA antikorları varlığı nakil öncesinde ortaya konabilir. Lenfosit crossmatch testi ile de 
nakilden hemen önce, donör HLA antijenlerine karşı alıcıda antikor bulunup bulunmadığı 
gösterilir. Bu test pozitif ise yapılacak bir organ naklinin hiperakut rejeksiyon ile 
sonuçlanması kaçınılmazdır. Organ nakli sonrasında da donör HLA antijenlerine karşı 
antikorlar oluşabilir. Bu durum antikor aracılı akut rejeksiyon ile sonuçlanır. (39-41) 
2.2.3.1. Hücre aracılı rejeksiyon 
 Hücre aracılı rejeksiyonda geç hipersensitivite ve t hücre sitotoksisitesi rol oynar. 
CD8+ ve CD4+ hücreler ile HLA sınıf I ve sınıf II antijenleri arasında bir etkileşim oluşur. 
Bu etkileşimin sonucunda, transplant böbrekte permeabilite artar, monosit makrofaj 
infiltrasyonu gelişir.  
 Akut hücre aracılı rejeksiyon için temel risk faktörleri alıcı ve verici arasındaki 
histokompatabilite antijen uygunluğu ile gebelik,transplant öyküsü, kan nakli gibi kişinin 
önceden antijen ile temasıdır. Diğer faktörler arasında yaş, ırk, cinsiyet ve iskemik hasar 
sayılabilir. (41) Şekil 2.3’de hücre aracılı immün yanıt mekanizması özetlenmektedir. 
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Şekil 2.3 Hücre aracılı immün yanıt mekanizması 
 
2.2.3.2.Antikor aracılı rejeksiyon 
 Akut antikor aracılı rejeksiyonda alıcının dolaşımında donör antijenlerinde karşı 
gelişmiş antikorlar vardır. Nakil yapılan kişi daha önce alıcı antijenleri ile temas etmiştir. 
Hiperakut rejeksiyon gelişir (Arthus tipi reaksiyon) Bu rejeksiyonda nakilden hemen sonra 
böbrek vasküler yapılarının endotelinde hasarlanma oluşur.  
 Akut humoral rejeksiyon gelişiminde temel risk faktörü presensitizasyona neden 
olan kan transfüzyonları, gebelik,  daha önce transplantasyon öyküsü, pozitif cross match 
veya yüksek oranda panel reaktif antikor varlığıdır. 
 Humoral rejeksiyonda hedef genelikle MHC (Major Histokompatibilite Kompleks) 
antijenleridir. Bundan daha az sıklıkta ABO kan grup antijenleri ve diğer antijenik 
hedeflere yanıt oluşabilir. HLA antikorların üretimi; kan nakli,hamilelik ve organ nakli 
gibi nedenler ile antijenlerle karşılaşılması ile  tetiklenir ve oluşan antikorlar genellikle IgG 
tipindedir.  
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 ABO kan grup antikorları ise karbonhidrat antijenlere karşı gelişir. Non- MHC 
antijenler, ABO antijenlerine göre daha önemlidir. Gecikmiş rejeksiyon ataklarıyla ve greft 
kaybıyla sonuçlanabilirler. (41) Şekil 2.4’de, antikor aracılı immun yanıt özetlenmiştir. 
 
Şekil 2.4 Antikor aracılı immun yanıt mekanizması 
2.2.4.Transplantasyon İmmunitesinde Rol Alan İmmün Sistem Hücreleri 
2.2.4.1.Nötrofiller 
 Nötrofiller, organ naklinden hemen sonra, saatler içinde allogrefti infitre ederler ve 
kemokinlerin ve diğer inflamatuar mediatörlerin önemli bir kaynağıdırlar. Kısa süreli 
nötrofil baskılanması veya granulopoezisin kemik iliğinde baskılanması iskemi 
reperfüzyon ilişkili doku hasarını azaltır ancak uzun dönemde allogreft sağkalımına pozitif 
etki sağlamaz.  
 Nötrofillerin, dokuda inflamasyon yaratarak, grefte hafıza T hcürelerinin 
infiltrasyonunu tetikleyerek, T hücre öncüllerinin üretimini tetikleyecek IL-12 gibi 
sitokinler salgılayarak ve antijen sunumunu uyararak kazanılmış alloimmun yanıtta rol 
aldığı düşünülmektedir. (42-45) 
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2.2.4.2.Monositler 
 Monositlerin, transplantasyon immünolojisindeki rolü, organ nakli sonrası doğal ve 
kazanılmış bağışıklık arasında bir bağ oluşturmalarıdır. Nakil sonrası grefte hücum eden 
monositler, matür dendritik hücrelere dönüşmektedir. Monositlerin allogrefti ilk 20 saat 
içinde infiltre ettikleri gösterilmiştir. Ayrıca, monositler organizmaya ait doku ile grefte ait 
dokuyu ayırt edip tanıma yetisine sahiptir. Monositlerin alloimmun yanıttaki rolleri bu 
nedenle çok önemlidir. (42-45) 
2.2.4.3.Eozinofiller ve Mast Hücreleri 
 Eozinofil, alerjik reaksiyonlarda rol alan bir bağışıklık hücresidir. Akut rejeksiyon 
sırasında allogrefti infiltre eden bağışıklık sistem hücrelerinden biri de eozinofildir. 
Araştırmacılar, eozinofil infiltrasyonunu çoğunlukla ciddi rejeksiyon atakları ile 
ilişkilendirmişlerdir.  
 Mast hücreleri de eozinofiller gibi alerjide sorumludur. Allerji dışında kazanılmış 
immun yanıtta da rol aldıkları gösterilmiştir. Organ nakillerinde düzenleyici T hücreleri 
(Treg) aracılı toleransta mast hücrelerinin rolü olduğu öne sürülmüştür. (45) 
2.2.4.4.Doğal Öldürücü (NK) Hücreler 
 Doğal bağışıklıkta rol alan doğal öldürücü (natural killer-NK) hücreler, kemik iliği 
kökenli, büyük granüllü lenfositlerdir. Patojenlere karşı spontan litik aktivite gösterebilme 
yeteneği mevcuttur. NK hücreleri, antijen uyarımı olmadan hedef hücreyi direk veya 
antikor bağımlı hücresel sitotoksite ile yok etmek üzere programlanmıştır 
NK hücrelerinin erken aktivasyonu allojenik hedef hücrelerin ölümüne, rejeksiyon 
veya tolerans ile ilişkili olabilecek sitokin ve kemokinlerin salınımına neden olmaktadır. 
Kendinden olan ve olmayan dokuları ayırt etme yeteneğine sahiptirler.Taşıdıkları 
reseptörlerin tipine, salgıladıkları sitokinler ve erken hücre aktivasyonuna bağlı olarak akut 
rejeksiyon veya tolerans gelişmektedir. Organ nakillerinde NK hücrelerinin mekanizmasını 
anlamaya yönelik çalışmalar bu hücrelerin organ nakillerindeki rolüne açıklık 
getirecektir.(46) 
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2.2.5.Böbrek Naklinde Rejeksiyon  
 Böbrek nakli sonrası hastanın idrar miktarı, üre ve kreatinin değerleri yakın takip 
edilir. Böbrek nakli başarısı günümüzde on yıllık dönemde %90’ın üzerindedir. 
Kadavradan böbrek nakli, canlıdan böbrek nakline göre daha fazla rejeksiyon riski 
taşımaktadır. Ancak doku uygunluk testleri ve immunsupresif tedavilerdeki yenilikler 
sayesinde böbrek reddi oranları azalmaktadır. (47) 
 Hiperakut greft rejeksiyonu, anastomozun tamamlanmasından hemen sonra ortaya 
çıkar. Greft böbreğin makroskopik görünümü pembeden mavi renge döner. Kısa süre 
içinde kortikal nekroz ortaya çıkar. Son yıllarda sıklığı azalarak %10’a gerilemiştir. 
Böbrek nakli öncesinde sensitize olmuş adaylarda, transplantasyon yapıldıktan sonra 
dakikalar veya saatler içinde gelişir. Hiperakut rejeksiyonun etyopatogenezinde humoral 
antikorlar sonuçludur. Damarlarda yaygın tromboz ve arterit gelişir ve greftin kanlanması 
bozulur, iskemik nekroz gelişir. Hiperakut rejeksiyon genellikle tedaviye yanıt vermez ve 
greftin çıkarılması gerekir.(48) 
 Akut rejeksiyon, rejeksiyon türleri içinde en sık görülendir. Hemen hemen tüm 
organ nakli hastalarında oluşabilmektedir. Sıklıkla böbrek nakli sonrası ilk bir hafta içinde 
veya ilk üç ay içinde görülür. Akut rejeksiyonların %75’i erken dönemde ortaya 
çıkmaktadır. Akut rejeksiyon, hücresel rejeksiyon ya da antikor aracılı rejeksiyon şeklinde 
ortaya çıkabilir (49) 
 Hücre aracılı rejeksiyonda, hücresel sitotoksisite vardır. Geç hipersensitivite ve T 
hücre sitotoksisitesi rol oyar. CD8+ ve CD4+ hücreler ile HLA antijenlerinin etkileşime 
girmesi sonucu greft böbrekte permeabilite artar ve monosit makrofaj infiltrasyonu gelişir. 
Bu immun olaylar sonucunda mikrosirkülasyon bozulur ve akut rejeksiyon gelişir ve tedavi 
edilmezse organ kaybı ile sonuçlanır. Antikor aracılı rejeksiyonda ise, böbrek nakli 
alıcısının kan dolaşımında, donörün antijenlerine karşı gelişmiş antikorlar bulunmaktadır. 
Hiperakut rejeksiyonda antikor aracılı mekanizma rol oynar.(50) 
Kronik rejeksiyon, fibrozis gelişimi sonucu nakil yapılan organın fonksiyonlarında 
uzun vadede ortaya çıkan kayıptır. Tekrarlayan akut rejeksiyon atakları sonucunda da 
greftte fibrozis ve atrofi oluşabilir. Kronik iskemi ve farklı ilaç etkileri neticesinde de 
kronik rejeksiyon süreci tetiklenebilir. Burada yıllar içerisinde yavaş gelişen ilerleyici bir 
böbrek fonksiyon kaybı söz konusudur. 
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Kronik rejeksiyon, kompleks bir rejeksiyon türüdür. Kronik rejeksiyonun ortaya 
çıkmasında hem hücresel hem humoral immun mekanizmalar birlikte rol oynamaktadır. 
Kronik rejeksiyon gelişme olasılığı %2-5 arasında bildirilmiştir. (51) 
Rejeksiyon tanısı genel olarak klinik bulgular ve laboratuvar testleri ile 
konulmaktadır. Böbrek nakli reddi şüphesini doğrulamak için böbrek biyopsisi yapılır. 
Rejeksiyonun patolojik tanısında üç temel histolojik bulgu aranır. Bunlar T hücre 
infiltrasyonu, yapısal bozukluk ve damar hasarıdır. T hücre infiltrasyonuna eozinofiller, 
plazma hücreleri ve nötrofiller de eşlik edebilir. Böbrek biyopsisi invaziv bir işlem olduğu 
için belli komplikasyonları beraberinde getirebilmektedir.Bu komplikasyonlar arasında en 
önemlisi kanamadır. Hematüri şeklinde bulgu verebileceği gibi hematom oluşumu ile de 
sonuçlanabilir. Arteriovenöz fistül de bir diğer önemli komplikasyondur. Bu 
komplikasyonlar peruktan böbrek biyopsisine kısıtlama getirmektedir. Özellikle üremik 
hasta grubunda kanama riski de artacağından, böbrek biyopsisi sonrası hastanın kanama 
açısından yakın takibi önerilmektedir. (50-51) 
 
2.2.6. Böbrek Nakli Sonrası Görülen Komplikasyonlar 
 2.2.6.1. Böbrek Nakli Sonrası Görülen Ürolojik Komplikasyonlar 
 Böbrek nakli sonrası en sık görülen teknik komplikasyonlar, üriner 
komplikasyonlardır. Günümüzde cerrahi teknikte uzmanlaşma sayesinde sıklığı %2,5 
düzeyine inmiştir. Üriner komplikasyonlar, donör nefrektomi cerrahisi sırasında başlar. 
Çok titiz bir diseksiyon gereklidir, çünkü üreter kanlanması periüreteral dokulardan 
sağlandığı için diseksiyon sırasında devaskülarizasyon gelişebilir. Ayrıca üreterin aşırı kısa 
ya da aşırı uzun bırakılması da üreter anastomozunda sorunlar yaratabilir. Kısa bir üreterin 
kan akımında bozulma olabilir. Bu nedenle donör nefrektomide üreterin usulüne uygun 
çıkarılması, pek çok ürolojik problemin ortaya çıkmasını önleyebilir. (52-54) 
 Üreteral obstrüksiyon böbrek nakli sonrası erken dönemde ve geç postoperatif 
dönemde en sık görülen ürolojik komplikasyondur. Sıklığı %2-10 arasında bildirilmiştir ve 
sıklıkla ilk üç ayda ortaya çıkar. Üreter kan akımının bozulması, fibrozis, kötü cerrahi 
teknik, hematom veya lenfosel basısı nedenler arasında sıralanabilir. Ayrıca bazı 
immunsupresif ajanlar, rejeksiyon atakları ve BK virüs enfeksiyonu da üreterde darlıkla 
sonuçlanabilir. (55) 
 Oligüri, anüri, ürosepsis, greft bögesinde ağrı ve kreatinin düzeyinde artış, üreter 
obstrüksiyonunun klinik belirtilerindendir. Ultrasonik görüntüleme ile hidronefroz tespit 
edilebilir. Antegrad pyelografi darlığın derecesini ve bölgesini belirlemede yardımcı daha 
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hassas ve ileri bir tetkiktir. Üreter darlıklara yaklaşımda önce nefrostomi kateteteri 
yerleştirilerek renal fonksiyonlarda düzelme sağlanır ardından cerrahi ye da perkütan ileri 
bir girişim ile darlık tedavi edilir. (56) 
 Üriner kaçak, böbrek nakli sonrası görülen bir diğer önemli üriner 
komplikasyondur. Kısa üreter, üreter ve renal pelviste yaralanma gibi mekanik nedenlerin 
yanı sıra bir rejeksiyon atağı sırasında kan akımının azalmasına sekonder olarak da ortaya 
çıkabilir. İdrar miktarının azaldığı ve kreatinin düzeylerinin arttığı gözlenen bir hastada 
perinede, greft alanında, sakrumda ya da labialarda şişlik oluşması, yaradan idrar drene 
olması ve sepsis hali üriner kaçağı akla getirmektedir. Üriner kaçağın tedavisi, kaçağın 
yerine ve ciddiyetine göre değişmektedir. Mesane kaçaklar genelde idrar kateterizasyonu 
ve takip sonrası kendiliğinden iyileşir. Ayrıca sistostomi ile double J stent konulmasının 
başarı oranı literatürde %50-60 olarak bildirilmiştir.(57) 
 
2.2.6.2. Böbrek Nakli Sonrası Görülen Vasküler Komplikasyonlar 
 Böbrek nakli hastalarının yaklaşık %3’ünde rastlanan vasküler komplikastıonlar 
önemli morbidite nedenidir. Erken dönemde görülen vasküler komplikasyonlar renal arter 
ve vende trombozdur. Geç dönemde rastlanan komplikasyonlar ise renal arter stenozu ve 
arteriovenöz fistüldür.  
 Renal arterde trombozunun sıklığı tüm böbrek nakli alıcılarının %1’inden azdır ve 
genellikle ameliyatı takiben ilk iki hafta öncesinde ortaya çıkar. Klinik belirtisi genelde 
aniden ortaya çıkan anüridir. Erken postoperatif dönemde nedeni genelde anastomoza bağlı 
nedenlerle kıvrılma, endotel hasarı ve rotasyondur. Hipertansiyon, diyabetes mellitus, 
trombofili gibi hastalıklar da bu tabloya yol açabilir. Uzamış sıcak iskemi ile sonuçlanan 
bu süreç greft kaybı ile sonuçlanacağı için erken eksplorasyonun önemi büyüktür. (58-59) 
 Renal arter stenozu, nakil sonrası geç dönemde ortaya çıkan, hipertansiyon, greft 
fonksiyonunda ilerleyici bozulmaya yol açan önemli bir komplikasyondur. Renal arter 
stenozu böbrek nakli sonrası gelişen vasküler komplikasyonların %75’ini oluşturur. Genel 
olarak nakilden sonra üçüncü ay ila ikinci yıl arasında gözlense de herhangi bir zamanda 
da ortaya çıkması mümkündür.   
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Anastomozda teknik hatalara bağlı traksiyon hasarı ve intimal hasarı en sık 
nedenleri arasındadır. Renal anjiyografi tanıda altın standarddır. Doppler usg bulgularında 
hemodinamik olarak önemli bir stenoz yoksa, spesifik girişim endike değildir. Bu durumda 
farmakolojik tedavi ile kan basıncı normal değerlerde tutulabilir. Ancak tedaviye rağmen 
böbrek fonksiyonlarında ilerleyici bozulma oluyorsa, arteriyografi ve anjiyoplasti ve stent 
uygulanması gereklidir. Perkütan işlemler ile başarı sağlanamayan hastalarda cerrahi 
endikedir. (60) 
 
 
2.3. Obezite 
2.3.1. Obezitenin Tanımı ve Etiyolojisi  
Obez kelimesi, Latince obezus sözcüğünden türemiştir. Obezus, şişman, iyi 
beslenmiş anlamındadır. Obezite genel olarak bedende yağ kütlesinin oranının aşırı artması 
ile ortaya çıkar. Boy uzunluğuna göre vücüt ağırlığı normal düzeyin üzerine çıkar. Obezite 
vücutta tüm organ ve sistemleri etkileyerek çeşitli bozukluklara yol açar. Obezite Dünya 
Sağlık Örgütü (WHO) tarafından en tehlikeli on hastalıktan biri olarak kabul edilmiştir. 
(61) 
Obezitenin ortaya çıkmasında etkili olan bazı faktörler bulunmaktadır. Genetik, 
psikolojik, fiziksel, çevresel ve sosyoekonomik pek çok faktörün bir araya gelmesi ve 
etkileşimi sonucunda ortaya çıkmaktadır. Yağ dokudaki artıştan sorumlu moleküller 
üzerinde son yıllarda çok sayıda çalışma yapılmıştır ve yağ birikimi mekanizması hakkında 
araştırmalar sürmektedir. Obezite gelişiminde rol alan etkenler aşağıda özetlenmiştir: (62)   
a) İleri yaş 
b) Kadın cinsiyet 
c) Sosyokültürel etkenler 
d) Hormonal ve metabolik durumlar 
e) Genetik 
f) Hareketsizlik 
g) Yanlış beslenme 
h) Sigara, alkol tüketimi 
i) Kullanılan ilaçlar 
j) Uykusuzluk 
Kilo alımı, enerji alımı ve enerji tüketimi arasındaki ilişkinin bir sonucudur. Enerji 
tüketimi istirahat halinde harcanan enerji ve fiziksel aktivite ile harcanan enerji tüketiminin 
toplamı şeklinde hesaplanır. Hipotroidi gibi durumlarda, bazal metabolizma hızının 
düştüğü ve yağ birikimine yol açtığı gösterilmiştir. (61) 
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Genetik faktörlerin de obezitede rolü bulunmaktadır. Obeziteyle ilgili insan genleri iki 
grupta incelenir. Birinci grupta leptin, leptin reseptörü, proopiomelanokortin prohormonu 
(POMC) kodlayan genler bulunur. İkinci grupta Melanokortin 4 Reseptörünü (MC4R) 
kodlayan genlerdeki mutasyonlar bulunur. MC4R geni, sendromik olmayan obezite ile 
ilişkilendirilmektedir. Bu gen en yaygın obezite genidir ve obezite olgularında %1-4 
arasında gösterilmiştir. Bu mutasyonlar, ilaç geliştirme çalışmalarının da hedefindedir. 
Ancak bilinen mutasyonlar, obezite olgularının küçük bir bölümünü açıklamaktadır. 
Obezite gelişiminde etkili diğer kromozom bölgelerinin de ortaya çıkarılması 
amaçlanmaktadır. (61,62) 
 
2.3.2. Obezitenin Sınıflandırılması 
Obezite, yağ hücresine göre, beden kitle indeksine göre ve vücuttaki yağ dağılımına 
göre sınıflandırılabilir. Yağ hücresine göre iki gruba ayrılır: Hiperplastik tip ve Hipertrofik 
tip obezite. Hiperplastik tip obezitede yağ hücrelerinin sayısında bir artış mevcutken, 
hipertrofik tip obezitede yağ hücre sayısı normaldir ancak hücrelerin boyutları ve yağ 
içeriği artmıştır. 
Vücuttaki yağ dağılımına göre yapılan sınıflandırmada ise vücuttaki yağlanmanın 
yerleşim yerine göre dört tip obezite tanımlanmıştır. Jinoid tip obezite genelde kadınlara 
özgüdür ve yağlanma kalça, uyluk ve bacaklarda belirgindir. Android tip obezitede bel, üst 
karın ve göğüste yağlanma görülür ve erkeklerde daha sık görülür. Ovoid tip yağlanmada, 
yağ dokusundaki artış, tüm vücutta benzer oranda olmaktadır. Visseral tip obezite ise aşırı 
yağ birikimi özellikle karın bölgesindedir. Viseral yağ doku artışı diyabet, hipertansiyon ve 
hiperlipidemi ile ilişkili bulunmuştur. 
Tablo 2.2’de Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) beden kitle indeksine göre obezite 
sınıflaması verilmiştir. (63) 
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Sınıflandırma Beden kitle indeksi (BKİ) (kg/m2) 
Zayıf (düşük ağırlıklı) <18,50 
    Aşırı düzeyde zayıflık <16,00 
    Orta düzeyde zayıflık 16,00-16,99 
    Hafif düzeyde zayıflık 17,00-18,49 
Normal vücut ağırlığı 18,50-24,99 
Preobez 25,00-29,99 
Obez ≥30,00 
    Obez (1.Derece) 30,00-34,99 
    Obez (2. Derece) 35,00-39,99 
    Obez (3. Derece) ≥40,00 
Tablo 2.2  : WHO’ nun BKİ’ye Göre Obezite Sınıflandırması 
2.3.3.Obezitenin Komplikasyonları 
 BKİ’nin 25 kg/m²’nin üzerinde olması durumunda bireylerde vücut yağ miktarının 
da fazla olabileceği bildirilmektedir ve bu durum pek çok kronik hastalık için 
predispozandır. Obezite, kalp damar hastalıkları, hipertansiyon, Diyabetes Mellitus Tip 2, 
Obstrüktif uyku apnesi gibi pek çok hastalık için eğilim yaratır. Ayrıca endometrium, 
meme, prostat ve kolon kanseri gibi bazı kanserlerde obezitenin rolü son yıllarda 
gösterilmiştir. (63) 
 
2.3.3.1.Endokrin Sistem Komplikasyonları 
 Obezitenin Tip 2 Diyabet, Dislipidemi, İnsülin direnci, Polikistik over sendromu, 
metabolik sendrom gibi endokrin sistem ve metabolizma üzerindeki etkileri gösterilmiştir. 
   Obezite, özellikle de abdominal obezite, lipolitik aktivitesi yüksek olan visseral yağ 
dokusundan karaciğere yağ asitlerinin portal sevkiyatını artırarak diyabete yatkınlığı 
artırmaktadır. İnsülin metabolizması ile ilgili tüm bozukluklar kilo kaybını takiben 
düzelmektedir. Obez kadınlarda normal kilolulara göre 28 kat daha fazla diyabet riski 
mevcuttur. 
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Hayvan modellerinde yağ dokusundan salgılanan insülin duyarlılığını artıran 
adiponektinin obezlerde azaldığı gösterilmiştir.İnsülin direnci, insüline bağlı olarak 
gerçekleşen glikozun hücreler tarafından  alınması, oksidasyonu, depolanması ve glikoz 
salınımının  inhibisyonu aşamalarında direnç görülmesidir. İnsulin direnci, 
hiperinsulinemi, pankreatik beta hücrelerin hasarı ve sonuç olarak tip 2 diyabet ile 
sonuçlanır. 
 Obezite, metabolik sendromun tanı kriterlerinden biridir. Metabolik sendromun ana 
unsuru abdominal yağ dokusu artışı ve insülin direncidir. (64) 
 
2.3.3.2.Kardiyovasküler Sistem Komplikasyonları 
 Obezitenin kardiyovasküler sistem hastalıkları üzerinde diğer risk faktörlerinden 
bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Koroner arter hastalığının bazı risk 
faktörleri ile obezite yakından ilişkilidir ancak obezite koroner arter hastalığı üzerinde 
doğrudan etkili bulunmuştur. 
 Obeziteye adaptasyon olarak kalpte konsantrik ve eksantrik tipte hipertrofi gelişir. 
Ayrıca hipertansiyonun da tabloya eşlik etmesi ile hem ön yükte hem ard yükte artış olur 
vekonjestif kalp yetmezliği riski artar. 
 Kan basıncı ile BKİ arasında da kuvvetli bir ilişki vardır. Yapılan çalışmalarda 
obezite ile sistolik ve diastolik kan basıncı arasında kuvvetli bir ilişki bulunmuş ve 18 
yaşından sonra alınan her bir kilonun HT riskini %5 artırdığı gösterilmiştir. (65,66) 
 
2.3.3.3.Solunum Sistemi Komplikasyonları 
 Obezitenin solunum sisteminde bazı özgün komplkasyonları mevcuttur. Bunlardan 
en önemli ikisi Obstrüktif Uyku Apne Sendromu ve Obezite Hiperventilasyon 
Sendromudur. 
   Obstruktif Uyku Apne Sendromu  obez bireylerde sıklıkla görülmektedir. Bunun 
nedeni üst hava yolundaki yumuşak dokunun artması ve uyku sırasında üst havayolunda 
çökme olmasıdır. Bunun sonucunda sık tekrarlayan apne ve uykuda kesintilere bağlı olarak 
otonom sinir sisteminin aktivasyonu ve kardiak aritmilerden gündüz aşırı uyku hali ve 
trafik kazalarına kadar değişik komplikasyonlar görülmektedir.(67) 
Obezite-Hipoventilasyon Sendromu obeziteden başka bir nedenle açıklanamayan 
gündüz alveoler hipoventilasyondur. hiperkapni ile karakterize olan bu tabloya bazı 
olgularda Obstruktif Uyku Apnesi de eklenir. Obezite-Hipoventilasyon Sendromu 
obezlerin %10’unda görülmektedir. (68) 
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2.3.3.4.Gastrointestinal Sistem Komplikasyonları 
Gastroözofageal reflü hastalığının obez hastalarda sıklığının yüksek olduğu 
gösterilmiştir. Yüksek BKİ ile Gastroözofageal reflü arasında ilişki olduğu ve kilo kontrolü 
ile reflü semptomlarının gerilediği klinik çalışmalar ile gösterilmiştir ancak obezite ile 
Gastroözofageal reflü arasındaki ilişkinin mekanizması kapsamlı bir şekilde 
aydınlatılamamıştır. Genellikle öne ürülen patogenez, abdominal obezitenin artışıdır. (69) 
   
2.3.3.5. Böbrek Hastalıkları üzerine obezitenin etkisi 
Aşırı kilolu ya da obez olmanın böbrekler üzerinde pek çok hemodinamik, yapısal, 
histopatolojik değişime yol açtığı ve bunun sonucunda kronik böbrek hastalığı ve son 
dönem böbrek yetmezliği gelişme riskinin daha fazla olduğu gösterilmiştir. Bu bireylerde 
albuminüri ya da herhangi bir böbrek hastalığı tipi görülme eğilimi fazladır.   
Diyabetik nefropati, hipertansif nefroskleroz, fokal ve segmental glomeruloskleroz 
yanı sıra ürolitiyazis gibi sık görülen böbrek rahatsızlıklarının da obez bireylerde daha sık 
görüldüğü gösterilmiştir. 
Yapılan çalışmalardan elde edilen ilk veriler ışığında, obeziteye bağlı ortaya çıkan 
böbrek rahatsızlıklarına eğilim yaratan patolojik durumların, kilo kontrolü sonrası kısmen 
ortadan kaldırılabileceği öne sürülmüştür. (70) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
3.1. Hasta Populasyonu 
 Çalışmamızda Mart 2005- Eylül 2014 tarihleri arasında Başkent Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Ankara Hastanesi Genel Cerrahi Kliniğinde canlı donörden böbrek nakli yapılan 
erişkin hastalar geriye dönük olarak değerlendirildi. Verilerine ulaşılamayan, 
retransplantasyon yapılan, eşzamanlı karaciğer nakli yapılan, hiperakut rejeksiyon gelişen 
ve takiplerine düzenli gelmediği görülen hastalar çalışma dışı bırakıldı. Bunun dışında 
kalan canlı vericiden böbrek nakli yapılan 323 hasta çalışmaya dahil edildi. 
3.2. Ameliyat Öncesi Değerlendirme 
 Canlı vericiden böbrek nakli planlanan hasta ameliyat öncesinde kardiyoloji, göğüs 
hastalıkları, psikiyatri, nefroloji tarafından standart prosedürlere göre değerlendirildi. Alıcı 
adayına rutin elektrokardiyografi, ekokardiyografi, solunum fonksiyon testi, endoskopi, 
tiroid USG, tüm abdomen USG, iliak arter ve ven doppler USG ve voiding 
sistoüreterografi tetkikleri yapıldı. Geniş kan biyokimyası, tam kan sayımı, kanama 
parametreleri, viral markerlar çalışıldı. Ayrıca kadın alıcı adayları kadın doğum bölümünce 
değerlendirildi, meme muayenesi yapıldı, meme görüntüleme tetkikleri yapıldı, servikal 
smear alındı.  
3.3.Cerrahi Teknik 
Hastalara, anatomik varyasyonlara ve cerrahi ekibe göre değişiklik göstermekle 
birlikte aşağıdaki cerrahi uygulandı: 
Hastaya supin pozisyon verildi. İyot ve alkol ile cerrahi alan temizlendi. İdrar 
sondası takıldı ve mesane irrigasyonu uygulandı. Ardından hasta örtüldü. Modifiye gibson 
insizyonu ile cilt, cilt altı geçildi. Eksternal oblik kası aponevrozu açılarak spermatik kord 
ve elemanları askıya alındı. Fasya transversalis ve kas tabakaları geçilerek retroperitoneal 
aralığa girildi. Periton mediale çekildi. Eksternal iliak arter, eksternal iliak ven ve mesane 
anastomoz için hazırlandı. Hemostaz sağlandı. Greft böbrek alana getirilerek renal ven 
eksternal iliak vene uç-yan iki kadran tekniğiyle 6/0 prolen dikiş ile anastomoz edildi. 
Renal arter eksternal iliak artere uç-yan dört kadran tekniğiyle 7/0 prolen dikiş ile 
anastomoz edildi. Damar klempleri açıldı. Hemostaz sağlandı. Üreter mesaneye uç-yan iki 
kadran tekniğiyle 6/0 prolen sütür ile anastomoz edildi. 
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3.4.Ameliyat Sonrası Takip 
 Böbrek nakli sonrası hastalar Transplantasyon kliniğinde takip edilmektedir. İlk 
günlerde sıvı-elektrolit dengesinin ve aldığı çıkardığı miktarların yakın takibi gereklidir. 
Günlük biyokimya ve tam kan sayımı gönderildi. Hasta sıvı yüklenmesi açısından yakın 
takip edildi. Bazı hastalarda gecikmiş greft fonksiyonu ortaya çıkmakta ve ilk hafta 
içerisinde hemodiyaliz gereksinimi doğmaktadır. Bu durumlarda hastalar hemodiyalize 
alındı. 
Rutin olarak postoperatif üçüncü günde renal doppler USG ile greft parankimi ve 
vasküler yapıların durumu incelendi. Cerrahi alan ve cerrahi dren yakın takip edildi ve 
günlük pansuman yapıldı. Operasyon günü immunsupresif ilaçları verildi. Günlük doz 
azaltılacak şekilde oral steroid dozu ayarlandı. 2 gün boyunca dopamin infuzyonu verildi. 
Hastalara taburculuk sırasında immunsupresyon hakkında ayrıntılı bilgi verildi. İlaç 
kartı çıkarılarak kullanacakları dozlar ve almaları gereken saatler işaretlendi. Tüm hastalar 
eğitime tabi tutuldu ve ilaçlarını aksatmaları durumunda karşılaşacakları durumlar 
hakkında aydınlatıldı. İmmunsupresyona bağlı enfeksiyonlara yatkınlık açısından bilgi 
verildi. 
Taburculuk sonrası ikinci haftada ilk poliklinik kontrolünde değerlendirilen hastalar 
daha sonra aralıklı olarak transplantasyon polikliniğinde takip edildi. Her başvurularında 
kan tetkikleri gönderilerek böbrek fonksiyonları değerlendirildi, idrarda protein kaçağı 
açısından inceleme yapıldı, gerekli görülen hallerde ileri tetkik amacıyla hospitalize 
edildiler. Rejeksiyon şüphesi olan hastalar uygun ve yeterli hidrasyon sağlandıktan sonra 
böbrek fonksiyonlarındaki bozukluk sebat ediyorsa böbrek biyopsisi planlanarak hastaneye 
yatırıldılar. Yapılan tetkiklerde herhangi bir sorun saptanmayan hastalar ise altı ayda bir 
takip edildi.  
3.5.Verilerin Değerlendirilmesi 
 Alıcı ve vericilerin yaşları, alıcının cinsiyeti ve beden kitle indeksi, kronik böbrek 
hastalığının süresi, ameliyat öncesi bazal kreatinin düzeyi, greft ağırlığı, iskemi süresi, 
ameliyat sonrası gelişen komplikasyonlar, erken dönemde diyaliz ihtiyacı, ilk 6 aylık 
dönemde rastlanan rejeksiyon atakları ve greft sağkalım süreleri incelendi. 
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Hastalara ait veriler Başkent Üniversitesi Ankara Hastanesi arşivinden, elektronik 
hasta kayıtlarından, böbrek nakli indeksinden ve böbrek nakli alıcı adayı hazırlık formu 
arşivinden elde edildi. Hastaların epikrizleri, laboratuvar sonuçları ve poliklinik 
anamnezleri retrospektif olarak incelendi. 
Ameliyat sonrası gelişen komplikasyonların sınıflanması için Modifiye Clavien 
Sınıflaması kullanıldı. (71) Modifiye Clavien Sınıflaması tabloda özetlenmiştir. 
Evre Tanım 
I Normal postoperatif süreçten sapma gözlenen durumlar  (Antiemetik,    
antipiretik, analjezik, diüretik, elektrolti replasmanı, fizyoterapi, pansuman) 
II İleri medikal tedavi gerektiren durumlar ( Kan transfüzyonu, parenteral nütrisyon) 
IIIa Genel anestezi gerektirmeyen cerrahi, endoskopik, radyolojik girişimler 
IIIb Genel anestezi gerektiren cerrahi, endoskopik, radyolojik girişimler 
IVa Hayati tehlike, yoğun bakım ihtiyacı, organ disfonksiyonu (diyaliz ihtiyacı) 
IVb Yoğun bakım ihtiyacı, çoklu organ yetmezliği 
V Ölüm 
Tablo 3.1:Modifiye Clavien Sınıflaması 
 Erken dönemde diyaliz ihtiyacı olması, gecikmiş greft fonksiyonu olarak 
tanımlandı ve böbrek nakli sonrası ilk bir hafta içinde diyaliz ihtiyacı olan hastalar bu 
gruba dahil edildi. 
3.6. İstatistiksel Yöntem 
 Sürekli sayısal değişkenlerin dağılımlarının normal dağılıma uygunluğu 
“Kolmogorov-Smirnov normallik testi” ile değerlendirilmiştir. Tanımlayıcı istatistikler 
normal dağılım gösteren değişkenler için Ortalama±Standart Sapma, normal dağılım 
göstermeyen değişkenler için Medyan (Minimum-Maksimum) şeklinde verilmiş olup, 
kategorik değişkenler sayı (%) şeklinde verilmiştir.  
Sürekli sayısal değişkenlerin Beden Kitle İndeksi (BKİ) gruplarında normal 
dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov normallik testi ile grup varyanslarının 
homojenliği “Levene testi” ile test edilmiştir. BKİ gruplarında normal dağılım gösteren 
sayısal değişkenler için tanıtıcı istatistik olarak Ortalama±Standart Sapma, normal dağılım 
göstermeyenler için ise Medyan(Minimum-Maksimum) verilirken kategorik değişkenler 
için tanıtıcı istatistik olarak sayı(%) verilmiştir. BKİ gruplarında sayısal değişkenler 
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açısından fark olup olmadığı gerekli varsayımların sağlandığı durumda “Student t testi” ile 
test edilirken varsayımların sağlanmadığı durumda “Mann-Whitney U testi” kullanılmıştır. 
BKİ ile kategorik değişkenler arasındaki bağımlılık durumu “Pearson Ki-Kare testi” ve 
çapraz tabloda beklenen sıklığı 5’ten küçük olan göze sayısının toplam göze sayısına oranı 
%20-%50 arasında ise tablo boyutuna göre kesin testlerden “Fisher’s Exact Test” ile 
değerlendirilmiştir. 
Ameliyat sonrası kreatinin bağımlı değişken olarak düşünüldüğünde bu değişken 
üzerinde etkisi olduğu düşünülen bağımsız değişkenler arasında doğrusal bir ilişki olup 
olmadığı araştırılırken ilk olarak bağımlı değişken ile bağımsız değişkenler arasındaki 
saçılım grafikleri çizdirilerek korelasyonlar incelenmiştir. Değişkenler arasındaki ilişkiler 
yetersiz olduğundan doğrusal regresyon analizine gerek görülmemiştir. 
Gecikmiş greft fonksiyonu bağımlı değişkeni üzerine etkisi olduğu düşünülen hasta 
yaşı, donör yaşı, diyaliz süresi, ameliyat öncesi kreatinin, greft ağırlığı, soğuk iskemi süresi 
ve BKİ bağımsız değişkenleri arasındaki ilişkinin modellenmesinde “İki Kategorili 
(Binary) Lojistik Regresyon analizi” yapılmıştır.  
İlk 6 ay içerisinde Akut Rejeksiyon bağımlı değişkeni üzerine etkisi olduğu 
düşünülen hasta yaşı, donör yaşı, diyaliz süresi, ameliyat öncesi kreatinin, greft ağırlığı, 
soğuk iskemi süresi ve BKİ bağımsız değişkenleri arasındaki ilişkinin modellenmesinde İki 
Kategorili (Binary) Lojistik Regresyon analiziyapılmıştır.  
Komplikasyon bağımlı değişkeni üzerine etkisi olduğu düşünülen hasta yaşı, diyaliz 
süresi ve BKİ bağımsız değişkenleri arasındaki ilişkinin modellenmesinde “Sıralı (Ordinal) 
Lojistik Regresyon analizi” yapılmıştır. 
BKİ gruplarına göre ölüm sansürlü ve ölüm sansürlü olmayan greft sağkalım 
eğrileri “Kaplan-Meier yöntemi” ile çizdirilmiş ve sağkalım eğrileri arasındaki fark “log-
rank testi” ile değerlendirilmiştir. 
BKİ’nin greft başarısızlığı için bağımsız bir risk faktörü olup olmadığı ölüm 
sansürlü “Cox oransal hazard regresyon modeli” ile değerlendirilmiştir. Bu modelde 
bağımsız değişken olarak hasta yaşı, donör yaşı, diyaliz süresi, ameliyat öncesi kreatinin, 
greft ağırlığı, iskemi süresi ve BKİ ele alınmıştır 
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BKİ’nin greft başarısızlığı ve hasta ölümü için bağımsız bir risk faktörü olup 
olmadığı ölüm sansürsüz “Cox oransal hazard regresyon modeli” ile değerlendirilmiştir. 
Bu modelde bağımsız değişken olarak hasta yaşı, donör yaşı, diyaliz süresi, ameliyat 
öncesi kreatinin, greft ağırlığı, iskemi süresi ve BKİ ele alınmıştır. 
Tüm testler için I. Tip hata olasılığı α=0,05 olarak belirlenmiştir.  
İstatistiksel değerlendirme için “Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 
v17.0” (SPSS for Windows version 17.0, Chicago, IL, USA – September 2012 license 
number:1093910, Baskent University)  istatistik paket programı kullanılmıştır. İstatistiksel 
analizlerin tamamı Başkent Üniversitesi Biyoistatistik Anabilim Dalı tarafından 
gerçekleştirilmiştir. 
 
. 
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4.BULGULAR 
4.1. Demografik Veriler 
 Çalışma kapsamına dahil edilen 323 olgunun klinik ve demografik özelliklerine 
bakıldığında, alıcıların 98’i kadın (% 30), 225’i erkekti (%70). Alıcıların medyan yaşı     
35 (18-67), vericilerin medyan yaşı 44 (19-79) olarak hesaplandı. 
Tablo 4.1. Demografik Veriler 
Alıcı Yaşı (min-max) 35 (18-67) 
Cinsiyet Kadın 98 (%30) 
Erkek 225 (%70) 
Verici Yaşı (min-max) 44 (19-79) 
Kreatinin (böbrek nakli öncesinde) (min-max) 7,9 (1,44-16) 
Kreatinin (böbrek nakli sonrasında) (min-max) 1,2 (0,5-8) 
Diyaliz Süresi (ay) (min-max) 24 (1-180) 
Greft Ağırlığı (gr) (min-max) 180 (60-290) 
İskemi Süresi (dk) (min-max) 60 (40-145) 
Beden Kitle İndeksi (kg/m2) (min-max) 24,8 (16-38) 
 
 Yukarıdaki tabloda verilen tanıtıcı istatistikler tüm veri seti (n=323) için 
değişkenler normal dağılım göstermediği için Medyan (Minimum-Maksimum) şeklinde 
verilmiştir. 
 Beden kitle indeksi 18,5’in altında olan hastaların sayısı, istatistiksel karşılaştırma 
yapmaya yetecek düzeyde olmadığı için çalışmaya bu grup dahil edilmedi ve bu hastalar 
çalışmadan çıkarıldı. Zayıf hastalar çalışmadan çıkarıldıktan sonra 313 hasta ile çalışmaya 
devam edilmiştir. Tüm analizler 313 hasta üzerinden yapılmıştır. Beden kitle indeksi 25-30 
arasında olan aşırı kilolu hastalar ile beden kitle indeksi 30’un üzerinde olan obez hastalar 
ise birleştirilerek değerlendirildi. Böylece, hastalar BKİ göre iki alt gruba ayrılarak 
değerlendirildi. 
 Hastalar BKİ 25’in altında olanlar (normal kilolular) ve BKİ 25’in üzerinde olanlar 
(aşırı kilolular ve obezler) olacak şekilde iki gruba ayrılmıştır. BKİ 25’in altında olan 
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hastalar Grup 1,  BKİ 25’in üzerinde olanlar Grup 2 olacak şekilde hasta popülasyonu iki 
grup altında incelenmiştir. Grup 1 ve Grup 2’nin demografik özellikleri aşağıdaki tabloda 
özetlenmiştir. 
Tablo 4.2. Beden kitle indeksi 25’in altında (normal kilolu hastalar) ve beden kitle indeksi 
25’in üzerinde (aşırı kilolu ve obez hastalar) olan hastaların temel karakteristikleri 
 Beden Kitle İndeksi 
 <25(n=158) ≥25(n=155) 
Yaş 33 (18-67) 38 (18-66) 
Verici Yaşı 43,47±11,17 44,82±11,85 
Kreatinin (önce) 7,8 (1,8-16) 8,1±2,33 
Kreatinin (sonra) 1,14 (0,5-2,36) 1,2 (0,6-8) 
Diyaliz Süresi (ay) 24 (1-180) 24 (1-122) 
Greft Ağırlığı (gr) 180±35,4 175 (60-270) 
İskemi Süresi (dk) 60 (40-120) 65 (40-145) 
 
 Tanıtıcı istatistik olarak yukarıda verilen tabloda BKİ gruplarına göre normal 
dağılım gösteren değişkenler için Ortalama±Standart Sapma, normal dağılım göstermeyen 
değişkenler için Medyan (Minimum-Maksimum) değerler verilmiştir. 
4.2.Gruplar arasında böbrek nakli sonuçları açısından farklılıklar 
 Beden kitle indeksi 25’in altında olanlar (Grup 1) ve beden kitle indeksi 25’in 
üstünde olanlar (Grup 2) böbrek nakli sonrası komplikasyonlar, rejeksiyon atakları, greft 
fonksiyonu, mortalite açısından karşılaştırıldı.  
 Komplikasyonların sınıflandırılmasında Modifiye Clavien sınıflandırmasından 
yararlanıldı. Normal kilolu bireyler ile karşılaştırıldığında, aşırı kilolu ve obez bireylerin 
cerrahi sonrasında komplikasyon gelişme riski daha yüksek olarak saptanmıştır. Minör 
komplikasyonlar şeklinde de özetlenebilecek olan Grade 1 komplikasyonların normal 
kilolu bireylerde daha sık gözlendiği ancak cerrahi ya da girişimsel yöntemlerin gerektiği 
ciddi komplikasyonların (Grade 3a, Grade 3b, Grade 4a, Grade 4b) aşırı kilolu ve obez 
bireylerde daha sık gözlendiği dikkati çekmiştir. Sonuçlar Tablo 4.3’te gösterilmektedir. 
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 Gecikmiş greft fonksiyonu, böbrek fonksiyonlarının böbrek nakli sonrası ilk bir 
hafta içinde hemodiyaliz ihtiyacı doğuracak şekilde bozuk olmasıdır. İlk bir hafta içinde 
bir veya daha fazla sayıda hemodiyaliz tedavisi gerekli olmuş olabilir. Tek sefer de olsa 
hemodiyalize alınmış olan hastalar bu gruba dahil edilmektedir. Hastaların hemodiyaliz 
ihtiyaçlarına karar verilirken sıvı yüklenmesi, nefes darlığı, akciğer bulguları, kan 
biyokimyası ve venöz kan gazı sonuçları göz önünde bulundurulmuş ve kritik değişiklik 
gözlenen hastalar zaman kaybedilmeden hemodiyalize alınmışlardır. Veriler 
karşılaştırıldığında gecikmiş greft fonksiyonuna aşırı kilolu ve obez hasta grubunda daha 
sık rastlandığı görülmüştür. Gecikmiş greft fonksiyonu ile beden kitle indeksine göre kilo 
durumu arasındaki bağımlılık %95 güven düzeyinde istatistiksel olarak anlamlıdır 
(χ2=20,26), (sd=1),  p<0,001). 
 Akut Rejeksiyon atakları arasındaki farklılıklar karşılaştırıldığında, aşırı kilolu ve 
obez olan hastalarda akut rejeksiyon gelişme olasılığının da daha fazla olduğu 
gözlenmiştir. İlk altı ay içinde böbrek biyopsisi ile doğrulanmış rejeksiyon atakların varlığı 
sorgulanmıştır. Bulgular ışığında %95 güven düzeyinde Akut rejeksiyon atağı varlığı ile 
beden kitle indeksine göre kilo durumu arasındaki bağımlılık istatistiksel olarak anlamlıdır. 
(χ2=17,226),( sd=1), (p<0,001).Sonuçlar Tablo 4.3’te gösterilmektedir. 
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Tablo 4.3.Normal kilolu ile aşırı kilolu ve obez hastalarda böbrek nakli sonuçlarının 
komplikasyonlar, gecikmiş greft sağkalımı ve akut rejeksiyon atağı açısından 
karşılaştırılması 
 Beden Kitle İndeksi  
 <25 ≥25 p 
Gecikmiş Greft Fonksiyonu (%)   <0,001 
 Yok  %94,9 %77,4 
 
 Var %,5,1 %22,6 
Akut Rejeksiyon (%)   <0,001 
 Yok %75,9 %53,5 
 
 Var %24,1 %46,5 
Komplikasyon (%)   <0,001
*
 
 Yok %2,5 %2,6 
 
 Grade 1 %47,5 %16,8 
 Grade 2 %40,5 %47,1 
 Grade 3a %7,6 %16,1 
 Grade 3b %0,6 %11,6 
 Grade 4a %1,3 %5,2 
 Grade 4b 0 %0,6 
*
Fisher’s Test 
4.2.1. Beden kitle indeksinin gecikmiş greft fonksiyonu üzerine etkisi 
Gecikmiş greft fonksiyonu üzerinde beden kitle indeksinin etkisi araştırılmak üzere 
yapılan lojistik regresyon analizinin sonucunda, aşırı kilolu veya obez hastalarda normal 
hastalara göre gecikmiş greft fonksiyonu görülme riski yaklaşık 4,97 kat daha fazla 
bulunmuş ve bu risk %95 güven düzeyinde anlamlı kabul edilmiştir (Seçicilik %63,3, 
Duyarlılık %76,2, Doğru sınıflama oranı %65,1). 
Ayrıca soğuk iskemi süresindeki bir dakikalık artış gecikmiş greft fonksiyonu 
görülme riskini yaklaşık %2,3 artırmaktadır ve bu artış %95 güven düzeyinde istatistiksel 
olarak anlamlıdır. 
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4.2.2. Beden kitle indeksinin akut rejeksiyon üzerine etkisi 
Aşırı kilolu veya obez hastalarda normal hastalara göre akut rejeksiyon görülme 
riski yaklaşık 2,7 kat daha fazladır ve bu risk %95 güven düzeyinde istatistiksel olarak 
anlamlıdır. 
Ayrıca Donör yaşındaki bir yaş artış akut rejeksiyon görülme riskini yaklaşık %3,5 
artırmaktadır ve bu artış %95 güven düzeyinde anlamlıdır. 
Akut rejeksiyon üzerine etkilerin araştırıldığı lojistik regresyon analizi ile elde 
edilen modelin seçiciliği %51,7,duyarlılığı  %74,5 ve doğru sınıflama oranı %59,7’dir. 
 
4.2.2. Beden kitle indeksinin komplikasyonlar üzerine etkisi 
 Komplikasyon değişkenlerinin gruplar arasında karşılaştırılması için, komplikasyon 
alt kategorileri birleştirilmiştir. Sıralı lojistik regresyon yapılabilmesi için orantısal odds 
varsayımının (Paralel doğrular varsayımı)  sağlanması gerekmektedir. Sıralı lojistik 
regresyon modeli için doğruların paralelliği varsayımı test edilmiştir. p>0,05 olduğu için 
paralellik varsayımı %95 güven düzeyinde sağlanmaktadır. 
 
Tablo.4.4 Sıralı lojistik regresyona ilişkin sonuçlar 
 
Tahmin 
O
R 
St. 
Hata 
Wald sd p 
OR 
95% G.A 
Alt Üst 
Aşırı 
kilolu + 
Obez 
 
Normal 
kilolu 
1,479 
4,3
9 
,229 41,763 1 <0,001 2,80 6,871 
0  . . 0 .   
Aşırı kilolu ve obez olanların, normal kilodaki bireylere göre daha yüksek bir 
komplikasyon evresinde olması riski yaklaşık 4,19 kat fazladır (Odds= e1,479 =4,187). 
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4.3.Gruplar arasında greft sağkalımı arasındaki farklar 
 Literatürde böbrek nakli sonrası greft sağkalımını tanımlayan iki farklı model 
bulunmaktadır: Ölüm sansürlü hesaplanmış greft sağkalımı ve ölümün sansürlenmediği 
greft sağkalımı. 
 Ölüm sansürlü sağkalımda, hasta kaybedildiğinde, greftin hala fonksiyon gördüğü 
kabul edilir ve ölümün böbrek nakliyle ilişkisiz nedenlerden kaynaklandığı düşünülür. 
Diğer yöntemde, greft fonksiyon görüyor bile olsa, hasta yaşamını yitirdiyse, greft 
fonksiyonunun da sona erdiği kabul edilir.  Ölümün sansürlenmediği greft sağkalımında da 
ölümün böbrek nakliyle ilişkili olduğu düşünülmektedir. 
  
 
Yaşam süresi (ay) 
Şekil 4.1. Ölüm sansürlü model için, BKİ sınıflamasına göre normal kilolu ve aşırı kilolu 
yada obez olan hastalara ilişkin Kaplan-Meier Karşılaştırması  
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 Şekil 4.1’de ölüm sansürlü modelde, greft sağkalımları karşılaştırılmaktadır. Log-
rank testi sonucuna göre normal kilolu hastaların aşırı kilolu veya obez hastalara göre 
medyan sağkalım zamanı %95 güven düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı şekilde 
yüksektir (Log-rank test istatistiği=5,448), (sd=1), (p=0,020). 
 Ölüm sansürsüz model için, BKİ sınıflamasına göre normal kilolu ve aşırı kilolu ya 
da obez olan hastalara ilişkin Kaplan-Meier Eğrileri Şekil 4.2.’de verilmiştir. Log-rank 
testi sonucuna göre normal kilolu hastaların aşırı kilolu veya obez hastalara göre medyan 
sağkalım zamanı %95 güven düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksektir (Log-
rank test istatistiği=19,655), (sd=1),( p<0,001). 
 
Yaşam süresi (ay) 
Şekil 4.2. Ölüm sansürsüz model için, BKİ sınıflamasına göre normal kilolu ve aşırı kilolu 
yada obez olan hastalara ilişkin Kaplan-Meier Eğrileri 
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4.4. Değişkenlerin sağkalıma etkisinin Cox- regresyon ile analizi 
4.4.1.Ölüm sansürlü model için Çok değişkenli Cox Regresyon: 
Ölüm sansürlü greft sağkalımı üzerine etkili olan faktörlerin saptanması için 
değişkenler Cox-regresyon analizine tabi tutulmuştur. Sonuçlara göre, ölüm sansürlü greft 
sağkalımı üzerine etkili faktörler, diyaliz süresi, soğuk iskemi süresi ve beden kitle 
indeksidir. Diyaliz süresindeki 1 aylık artış greft başarısızlığı görülmesi riskini yaklaşık 
%1,4 oranında arttırmaktadır. Soğuk iskemi süresindeki 1 dakikalık artış greft başarısızlığı 
görülmesi riskini yaklaşık %2,7 arttırmaktadır.  
Aşırı kilolu veya obez hastalarda normal hastalara göre greft başarısızlık görülmesi 
riski 4,44 kat daha fazladır. Sonuçlar  %95 güven düzeyinde istatistiksel olarak anlamlıdır. 
P değerleri aşağıdaki tabloda verilmiştir. 
 
Tablo 4.4: Ölüm sansürlü modelde Cox regresyon analizi sonuçları 
Değişken 
Ölüm Sansürlü Greft Sağkalımı 
Tek Değişkenli Analiz p 
değeri 
Çok Değişkenli Analiz 
HR(%95 GA) p 
Diyaliz süresi(ay) 0,027 
1,014(1,001-
1,028) 
,042 
Soğuk iskemi süresi (dk) 0,002 
1,027(1,005-
1,050) 
,016 
Normal kilolu bireyler  1  
Aşırı kilolu + Obez 
bireyler 
0,036 
4,442(0,939-
20,999) 
,060 
 
 
4.4.2.Ölüm sansürsüz model için Çok değişkenli Cox Regresyon: 
Ölüm sansürsüz greft sağkalımı modelinde, değişkenler Cox-regresyon ile analiz 
edildiğinde ortaya çıkan sonuçlar, ölüm sansürlü modelden farklıdır. Burada istatistiksel 
olarak anlamlı olan değişkenler beden kitle indeks ve donör yaşıdır. Ölüm sansürsüz 
modelin Cox-regresyon analizi sonuçları Tablo 4.5’te verilmiştir. 
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Tablo 4.5:Ölüm sansürsüz  modelde Cox regresyon analizi sonuçları 
Değişken 
Ölüm Sansürsüz Greft Sağkalımı 
Tek Değişkenli 
Analiz p değeri 
Çok Değişkenli Analiz 
HR(%95 GA) p 
Donör yaşı 0,006 1,027(1,003-1,051) ,024 
Normal kilolu bireyler  1  
Aşırı kilolu + Obez bireyler <0,001 3,963(1,974-7,956) <0,001 
 
 Donör yaşındaki 1 yaş artış greft başarısızlığı görülmesi riskini yaklaşık %2,7 
oranında arttırmaktadır ve bu artış %95 güven düzeyinde anlamlıdır (p=0,024) .Aşırı kilolu 
veya obez hastalarda normal hastalara göre greft başarısızlığı görülmesi riski 3,96 kat daha 
fazladır ve bu risk %95 güven düzeyinde istastistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). 
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5.TARTIŞMA 
 Aşırı kilolu ve obez bireylerin sayısında son yıllarda görülen artış, son dönem 
böbrek yetersizliği hasta grubunda da kendini göstermektedir. Böbrek nakli son dönem 
böbrek yetmezliğinin tercih edilen tedavi yöntemidir. Ancak obez bireylerde nakil yapılıp 
yapılmaması doğrultusunda tartışmalı görüşler mevcuttur. Beden kitle indeksi 40-45’in 
üzerinde olan hastalara böbrek nakli yapılmasını uygun bulmayanlar mevcuttur. (72) Aşırı 
kilolu ve obezlerde ise kılavuzlar net bir çizgi çizmese de organ nakli cerrahına göre 
hastanın vücut yapısının cerrahi riski arttırmayacaksa, bu alıcı adayı nakil için uygundur 
denilmektedir. Ancak obezite sadece cerrahi komplikasyon alanında etkili değildir. 
Yapılan çalışmalar kardiyovasküler komplikasyonların da obez hastalarda artmış olduğunu 
göstermiştir. Obezitenin kardiyovasküler hastalıklarda bağımsız bir risk faktörü olduğu 
zaten bilinmektedir. Genel olarak bilinen, böbrek nakli sonrasında da en önemli mortalite 
ve morbidite nedenleri, kardiyovasküler komplikasyonlardır. (73) 
 Obez ve aşırı kilolu hasta grubunda insidansının yüksek olduğu bulunan bazı diğer 
olası komplikasyonlar da gecikmiş greft fonksiyonu ve greft sağkalımında azalmadır. 
Ayrıca böbrek nakli sonrası diabetes mellitus gelişme riski, uzun hastanede kalış süreleri 
ve artmış sağlık masrafları da diğer sonuçlar arasında yer almaktadır. Mortalitenin de obez 
hasta grubunda arttığı gösterilmiştir. (74) 
 Böbrek nakli öncesi diyetisyenin gözetiminde sağlıklı kilo vermenin önemi 
vurgulanmalıdır. Aşırı kilolu ve obez hasta grubunda genellikle kilo verme 
özendirilmektedir ancak burada hastaların son dönem böbrek yetmezliği hastası olduğu da 
hesaba katılmalıdır. Bu hasta popülasyonundaki çoğu birey haftada üç kez diyalize 
girmektedir. Eşlik eden diğer hastalıklar, diyalize bağlı hastada ortaya çıkan düşkünlük ve 
kullanılan ilaç tedavileri göz önüne alındığında, bu hastaların egzersize de çok uyum 
sağlayamayacakları aşikardır. Periton diyalizi programında olan hastalarda ise diyalizat 
mayisinde dekstroz konstantrasyonu yüksektir, ve emilim neticesinde bunun da kilo 
almayla sonuçlanacağı bilinmelidir. (75-78) 
 Bariatrik cerrahinin morbid obezitede ve beden kitle indeksi 35’in üzerinde olup bir 
veya daha çok morbiditeye yol açmış hastalarda kilo vermede başarılı bir yöntem olduğu 
kanıtlanmıştır. (79) Ancak son dönem böbrek yetmezliği hasta grubunda bariatrik cerrahi 
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sonuçları hakkında henüz net sonuçlara ulaşmamızı sağlayacak yeterli sayıda randomize 
kontrollü çalışma bulunmamaktadır. Bu alanda yapılmış az sayıda çalışmada, böbrek nakli 
öncesi ya da sonrası bariatrik cerrahi uygulanmış morbid obez hastalar ele alınmıştır. Bu 
çalışmaların sonuçları, böbrek nakli alıcı adayı morbid obez hastalarda bariartik cerrahinin 
başarısının normal popülasyonla benzer olduğunu ortaya koymuştur ve morbid obez 
böbrek nakli alıcı adayları için umut vaad eden sonuçlar elde edilmiştir. (80-82) Yapılan 
çalışmalar ışığında morbid obez hastalarda da böbrek naklinin sağkalıma faydası olacağı 
söylenebilmektedir. (83) 
 Nicolette ve arkadaşlarının yaptığı sistematik derleme ve metaanaliz çalışmasında, 
21 çalışmanın sonuçları derlenerek incelenmiş ve obez hastalarda gecikmiş greft 
fonksiyonu sıklığının arttığı bulunmuştur. Ancak bu metaanalizde obez hasta grubundan 
böbrek nakli cerrahisinin sonuçları karşılaştırılmamıştır. Komplikasyon riski nedeniyle 
obez hastalara böbrek nakli önerilmeyen merkezler bulunmaktadır. Bu nedenle böbrek 
nakli alıcı adayı obez hastaların cerrahi komplikasyonlar açısından da karşılaştırılması çok 
önemlidir. (84) 
 Obezlerde böbrek nakli sonuçlarını inceleyen bir diğer meta analiz çalışmasında ise 
Lafranca ve arkadaşları 56 çalışmayı ele almış ve yaklaşık 209.000 böbrek nakli alıcısının 
sonuçlarının karşılaştırılması sağlanmıştır. Beden kitle indeksi 30 ve üzerinde olan 
hastalarda, gecikmiş greft fonksiyonu, akut rejeksiyon istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edilecek düzeyde artmışken greft sağkalımı azalmıştı. Hastanede kalış süresi ve ameliyat 
sürelerinin de anlamlı ölçüde uzamış olduğu gösterilmiştir. (85) 
 Chow ve arkadaşları, 150 ardışık böbrek naklinin sonuçlarını inceledikleri 
gözlemsel çalışmalarında, hastaları beden kitle indekslerine göre 25’in üstündekiler ve 
25’in altındakiler olarak sınıflandırmışlardır. Beden kitle indeksi 25 ve üzerinde olan 
hastalarda greft kaybının daha çok olduğunu bulmuşlardır. (86) 
 Kamali ve arkadaşlarının 2 yıllık bir süreçte merkezlerinde uygulanmış 180 böbrek 
nakli üzerinde yaptıkları retrospektif analizler sonucunda da beden kitle indeksi 30 ve 
üzerinde olan hastaların renal arter stenozu, hematom ve yara yeri enfeksiyonu gibi 
komplikasyonlara daha eğilimli olduğu çıkarımı yapılmıştır. Ancak ürolojik 
komplikasyonlar açısından anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. (87) 
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 Kamali ve arkadaşlarına benzer şekilde hasta popülasyonunu beden kitle indeksi 
30’un altındakiler ve obez hastalar şeklinde iki kümeye ayıran bir diğer çalışma da 
Bardonnad ve arkadaşları tarafından yapılmıştır. Tek merkezde yapılmış 202 hasta 
incelenmiştir. Bu hasta popülasyonunda dikkati çeken bir özellik obez hastalarının yaş 
ortalamasının da diğer gruptan yüksek olmasıdır. Obez hasta grubunda greft sağ kalımı 
açısından anlamlı bir fark bulunamamışken, gecikmiş greft fonksiyonun obez hastalarda 
daha çok olduğu görülmüştür. Hem lenfatik komplikasyonların hem de gecikmiş greft 
fonksiyonunun obez hasta grubunun hastanede kalış süresini de arttırdığı yorumu 
yapılmıştır. (88) 
 Obez bireyleri, normal kilodaki bireyleri ve aşırı kiloluları ayrı üç katerogide 
inceleyen bir çalışma, Finlandiya’da tek merkezde yapılan çalışmada, Halme ve 
arkadaşları, düşük beden kitle indeksine sahip bireylerde 1,2 ve 3 yıllık greft sağkalımının 
anlamlı olarak daha yüksek olduğunu göstermişlerdir. (89) 
 Johnson ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 493 böbrek nakli hastası ele alınmış, 
bu hastaların içinde %12 oranında obez hasta mevcutmuş. Yapılan analizler sonucunda 
beden kitle indeksi yalnızca yara yeri komplikasyonları açısından anlamlı bir bağımsız risk 
faktörü olarak bulunmuş. Ameliyat süresi, hastanede kalış süresi, greft kaybı ya da hasta 
sağkalımı açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır. (90) 
 Daha geniş bir hasta serisi üzerinde analiz yapan Aalten ve arkadaşları, beden kitle 
indeksi 30’un üzerinde olan 196 hasta ile, beden kitle indeksi 30’un altında olan 1871 hasta 
arasında karşılaştırma yapmış. Bu büyük ölçekli retrospektif çalışma sonucunda, obez 
hastalarda hem hasta hem greft sağkalımı bulunmuştur. (91) 
 Beden kitle indeksinin kategorik bir değişken olarak ele alan bir başka çalışmada 
Grosso ve arkadaşları 376 böbrek nakli alıcısını ele almıştır. Obez hastalarda 1 ve 3 yıllık 
greft sağkalımı obez olmayanlara göre daha düşük bulunmuştur. Obezitenin, hasta ve greft 
sağkalımını olumsuz etkileyen bağımsız bir değişken olduğu yorumu yapılmıştır. (92) 
 Weissenbacher ve arkadaşlarının 1132 hasta sayısı ile yaptığı analizde beden kitle 
indeksine hastalar iki kategoriye ayrılmıştır. BKİ 25’ten büyük olanlar ve BKİ 25’ten 
küçük olanlar. Beden kitle indeksi ve alıcı adayının diyalize girme süresi, gecikmiş greft 
fonksiyonu açısından anlamlı birer bağımsız değişken olarak bulunmuştur. Ayrıca, organ 
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donöründe obezitenin de, greftlerde gecikmiş greft fonksiyonu sıklığını arttırdığı 
gösterilmiştir.   (93) 
 Amerika Birleşik Devletleri merkezli çok sayıda çalışma, obezite ve böbrek nakli 
sonuçları arasındaki ilişkiyi irdelemiştir. Bu çalışmalar içinde, diğer çalışmalardaki hasta 
popülasyonlarının da çoğunu kapsayan, ulusal organ nakli veri bankasının verilerini 
kullanan bir çalışma öne çıkmaktadır. 74.983 hastanın verilerini retrospektif olarak 
inceleyen Cannon ve arkadaşları, hastaları dört grupta kategorize etmişlerdir: BKİ<30 olan 
hastalar, BKİ 30.0–34.9 aralığında olanlar, BKİ 35.0–39.9 aralığında olanlar ve BKİ>40 
olan hastalar. Yapılan çoklu değişkenli lojistik regresyon analizleri sonucunda, gecikmiş 
greft fonksiyon riskinin obez hasta grubunda obez olmayanlara göre anlamlı oranda yüksek 
olduğu bulunmuştur. Ancak greft sağkalımı üzerinde beden kitle indeksinin tek başına 
etkili bir bağımsız değişken olamayacağını, pek çok faktörün sağkalımda rol oynaması 
nedeniyle BKİ kriterinin tek başına gücünün az olduğu sonucuna varılmıştır.(94) 
 Obez hastalarda adipoz dokudaki inflamasyon halinin, tip 2 diabetes mellitus 
gelişim riskini arttırdığı, kalp, damar, karaciğer ve böbrekte pek çok kronik hastalığa temel 
oluşturduğu günümüzde bilinmektedir. Obezite ve organ nakli sonuçları arasındaki ilişkiyi 
araştıran pek çok çalışma yapılmıştır. Ancak adipoz dokudaki inflamasyonun böbrek nakli 
sonuçlarında, greft fonksiyonu ya da rejeksiyon süreci üzerindeki etkisi hakkında çok az 
bilgi vardır. Organ naklindeki kötü sonuçlar üzerinde obezitenin rolünü araştıran, obeziteyi 
bir risk faktörü olarak kategorize eden bu çalışmalar, adipoz dokudaki inflamasyon halinin 
rejeksiyon üzerindeki hücresel düzeydeki etkilere ışık tutmamıştır. (95) 
 Böbrek nakli sonrasında görülen rejeksiyon atakları inflamasyon ve tip 1 sitokin 
yanıtı ile kuvvetli ilişki göstermektedir. Burada sorulması gereken bir soru vardır. Organ 
nakillerindeki rejeksiyon veya organ disfonksiyonunun zemininde, obez hastalarda yağ 
dokusundaki inflamatuar sürecin rolü var mıdır?  
 Beden kitle indeksi, klinikte hastaların yağ dokusunun miktarını belirtmek için 
kullanılan pratik bir ölçüttür. Ancak hastanın yağ dokusu hakkında kabaca bir fikir 
vermekten öteye gidemeyeceği bilinmelidir. Bireyin yağ dokusunun vücuttaki dağılımı, 
kas oranı, kemik dansitesi, ırk ve cinsiyetin beraberinde getirdiği farklılıklar beden kitle 
indeksine bakarak tahmin edilemez. Söz gelimi beden kitle indeksi aynı olan iki kadın 
hastadan biri Asya biri Kafkasya kökenli ise, Asya kökenli hastada visseral yağ dokusunun 
daha çok olacağı ve metabolik riskinin de daha yüksek olacağı hesaba katılmalıdır. 
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 Beden kitle indeksine alternatif olarak kullanılabilecek başka antropometrik 
ölçünler de mevcuttur. Obezitenin değerlendirilmesinde antropometrik ölçümler basit ve 
kolay kullanılabilir yöntemlerdir. Bu yöntemleri kullanırken yaş gruplarına uygun ölçüm 
metodlarının uygulanması ve uygun referans değerlerin kullanılması gereklidir. Ancak 
yapılan gözlemsel çalışmaların hiçbirinde bel çevresi, karın çevresi, ekstremitelerin 
çevresinden bahsedilmemektedir. Bu ölçümlerin çoğu rutin klinik değerlendirmelerde 
yapılmamaktadır. Ancak hastanın ilk başvurusunda boy ve ağırlık ölçümü yapılmaktadır. 
Bu da beden kitle indeksinin kolay ulaşılabilir bir parametre olmasının temel nedenidir. 
Obeziteyi daha spesifik bir şekilde değerlendiren bir ölçüm cihazı da dual enerji X-ışını 
absorpsiyometridir. Dual enerji X-ışını absorpsiyometrisi (DEXA) kemik mineral 
yoğunluğunu ölçmede klinikte kullanılmaktadır. Bir diğer ölçüm yöntemi de Biyoelektrik 
direnç ölçümüdür. Bu yöntemle vücuttan geçen elektrik akımlarının hızı ve gücü ölçülür ve 
bu sonuçlar boy, kilo, cinsiyet gibi bilgiler ile kişisinin vücut yağ oranının belirlenmesinde 
kullanılır. Ancak retrospektif çalışma dizaynında, bu ölçüm değerlerine preoperatif olarak 
ulaşmak mümkün olmayacaktır. Yine alet bağımlı bir ölçüm olması nedeniyle şüphesiz 
prospektif çalışmalarda kullanılması da kolay olmayacaktır. (96,97) 
 Obez böbrek nakli alıcılarındaki sonuçları araştıran çalışmaların sonuçları 
tartışmalara açıktır. Bu epidemiyolojik çalışmaların ortak sonucu, obez bireylerde 
hastanede kalış süresinin uzun olduğu yönündedir bu da perioperatif komplikasyonlar, yara 
yeri enfeksiyonları, sepsis ve uzun iskemi süreleri ile ilişkilendirilmiştir. Sağkalım 
açısından bakıldığında kısa dönemde sağkalım açısından bir farklılık görülmemiş, ancak 
uzun dönemde sağkalımın daha düşük olduğu izlenmiştir. Bu durumun greft 
fonksiyonunda azalmaya mı yoksa obezite bağımlı etkilere mi bağlı olduğu tam olarak 
belirlenememiştir. Obez hastalarda akut rejeksiyona eğilimin de arttığı gözlenmiştir. (98)  
 Obezitenin böbrek nakli alıcılarındaki etkisi üzerinde yapılmış çok fazla çalışma 
varken, bu etkinin mekanizması ve temeli üzerine çok fazla eğilen olmamıştır. Henüz bu 
konuda yeterince kanıt bulunmamakla birlikte, obez hastaya nakledilen bir organ, hali 
hazırda aktive olmuş proinflamatuar yollar nedeniyle tehlikede olabilir. Obez hastalardaki 
visseral yağ dokunun kronik inflamasyon hali, yeni nakledilen doku ve organlara karşı 
immun yanıtın tetiklenmesinde rol oynuyor olabilir. Obezitenin kesin bir tanımının 
yapılması ve obezite bağımlı inflamatuar yanıtın ölçülmesi ile bu konuda daha kapsamlı 
mekanizmaya yönelik araştırmalar yapılmasına ihtiyaç vardır. 
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 Son yıllarda artan obezite sıklığı, transplantasyon hasta grubundaki obez bireylere 
olan klinik yaklaşımda farklılıklara yol açmıştır. Eskiden, obez hastalar bazı merkezlerde 
organ nakli imkânı bulamazken günümüzde süper obez hasta grubuna da nakil yapılmakta, 
hatta nakil öncesi veya sonrasında bariatrik cerrahi protokolleri öneren merkezler 
bulunmaktadır. Bu bağlamda, cerrahinin her alanında olduğu gibi, transplantasyon 
cerrahisinde de obezite önemli bir sorun ve tartışma konusu, hatta yeni bir çalışma 
alanıdır.(5,7,9) 
 Böbrek nakli öncesinde yapılan değerlendirmelerde, beden kitle indeksi yüksek 
olan hastaların, ameliyat sonrasında karşılaşacakları olası komplikasyonların önceden 
bilinmesi ve risk analizi yapılması sayesinde gerekli görülen durumlarda diyet, yaşam tarzı 
değişiklikleri, ilaç tedavisi veya cerrahi yaklaşımlar planlanabilecek ve bu da böbrek 
naklinin başarısında etkili olacaktır.  
 Literatürdeki benzer çalışmalarda, obez ve aşırı kilolu bireylerde gecikmiş greft 
fonksiyonu sıklığında artış ve greft sağkalımında azalma olduğu gösterilmiştir. Bu 
çalışmaların sonuçları, elbette merkezlerin hasta profilleri, tedavi protokolleri, cerrahi 
teknikleri ve teknikteki başarılarından etkilenmektedir. Ancak bu çalışmaların ortak 
noktası, beden kitle indeksinin, sonuçları etkileyen bağımsız bir değişken olduğunu 
göstermiş olmalarıdır. (84-94) 
 Bizim çalışmamızda da, hastaların verileri değerlendirildiğinde, özellikle greft 
sağkalımı üzerinde beden kitle indeksinin etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 
Aşırı kilolu ve obez bireylerde sağkalımın göreceli olarak düşük olması, hipotezimizi 
doğrular niteliktedir. Diğer çalışmalarda gecikmiş greft fonksiyonunun yağ dokusu fazla 
olan bireylerlede daha sık olduğu çıkarımı yapılmıştır. Bizim serimizde gecikmiş greft 
fonksiyonu, beden kitle indeksi 25 ve üzerinde olan bireylerde istatistiksel olarak anlamlı 
bir artış göstermektedir. 
 Cerrahi komplikasyonlara bakıldığında, gruplar arasında farklılıklar gösterilmiştir. 
Komplikasyonları tedavilerine göre sınıflayan bir sistem kullanılması ile basit ve ciddi 
komplikasyonların birbirinden ayırt edilmesi amaçlanmıştır. Hasta sayısının az olması 
nedeniyle gruplar arasındaki farkı ortaya koymak için komplikasyonlar ciddiyetlerine göre 
kategorize edilmiştir. Aşırı kilolu ve obez olan hastaların, normal kilodaki hastalara göre 
daha yüksek bir komplikasyon evresinde olduğu gösterilmiştir. Ancak komplikasyon 
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sıklığını arttıracak daha önemli değişkenlere bağlı da bu sonuca varılmış olabileceği göz 
önünde bulundurulmalıdır. 
 Akut rejeksiyon atakları açısından değerlendirildiğinde, beden kitle indeksi 25’in 
üzerinde olan bireylerde rejeksiyon sıklığının arttığı izlenmiştir. Literatürde akut 
rejeksiyon ataklarının da yağ dokudaki proinflamatuar süreç tarafından tetiklendiğini 
gösteren yayınlar mevcuttur ancak bu artış, beden kitle indeksinin geçilmiş greft 
fonksiyonu üzerindeki etkisi kadar net gösterilememiştir. Akut rejeksiyonu tetikleyen diğer 
mekanizmalar da hesaba katıldığında, bu sonuçların ortaya çıkması çok şaşırtıcı değildir. 
Çalışmamızın sonuçları, akut rejeksiyon atakları açısından iki grup arasında anlamlı 
farklılık saptanmıştır. 
 Bu çalışmanın sonuçlarının literatürdeki bazı verilerle çelişmesinin altında yatan 
pek çok neden olabilir. Öncelikle, ülkemizde daha önce bu konuda yapılan bir çalışma 
olmaması nedeniyle benzer hasta profili hakkında yeterli ön bilgi bulunmamaktadır. 
 Başkent Üniversitesi Ankara Hastanesi, böbrek nakli konusunda uzmanlaşmış bir 
merkezdir ve diyaliz merkezi de olması nedeniyle belli bir hasta profili vardır. 
Sosyokültürel ve sosyoekonomik farklılıklar, hastaların cerrahi sonrası taburculuktaki 
süreçlerini, immunsupresif tedaviye uyumlarını, rutin kontrollerine gelmelerini 
etkilemektedir.  
 Canlıdan böbrek nakli yapılan hasta grubundan, sadece akrabadan yapılan nakiller 
çalışmaya alınmıştır. Ancak doku uyumu, sensitize olma durumu, immunsupresif tedavi 
protokolleri hakkında araştırma yapılmamıştır. Bu çalışmanın zayıf yönlerinden biri olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Ancak daha geniş bir hasta serisi ile planlanacak çok merkezli 
çalışmalar ile bu sorunların önüne geçilmesi mümkün olabilir. 
 Bilindiği üzere, ırksal farklılıklar, vücut yapısında da farklılıklar ortaya 
çıkaracaktır. Beden kitle indeksi, vücuttaki yağ kompozisyonunu göstermekte yararlı 
bilgiler sağlasa da her zaman spesifik değildir. Özellikle bölgesel yağlanma ve visseral 
yağlanma hakkında yeterli bilgi sağlayamamış ve yanıltıcı sonuçlar doğurmuş olabilir. 
 Çalışmanın retrospektif olması nedeniyle, hastaların preoperatif verileri de rutin 
tetkiklerle sınırlı kalmaktadır. Hastaların yağ kompozisyonu hakkında bilgi verecek diğer 
antropometrik ölçümler, böbrek nakli alıcı adayı hazırlığı sırasında rutin olarak 
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yapılmadığı için, beden kitle indeksine göre hastaların yağ doku miktarı ve kompozisyonu 
hakkında çıkarım yapılmak zorunda kalınmıştır. 
  İlerde yapılacak çalışmalarda, bel çevresi, deri kıvrım ölçümü gibi bazı ek 
ölçümler yapılmasının yararlı olacağını düşünmekteyiz. Prospektif bir araştırma 
planlanacaksa, bu ölçümlere ek olarak, yağ dokusunu ölçmekte yararlanılan diğer 
görüntüleme yöntemlerinin de çalışmaya dahil edilmesi, yağ doku kompozisyonu hakkında 
daha net fikir vereceğinden çalışma planına dahil edilmesi fayda sağlayacaktır. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 
 
 Çalışmamızda beden kitle indeksinin böbrek nakli sonuçları üzerindeki etkisini 
araştırdık. Beden kitle indeksi, böbrek nakli alıcılarında greft sağkalımı açısından bağımsız 
bir değişken olarak etkili bulunmuştur. Beden kitle indeksine göre sınıflanan gruplar 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır. 
 Beden kitle indeksinin akut rejeksiyon sıklığı, gecikmiş greft fonksiyonu ve cerrahi 
komplikasyon olasılığı üzerindeki etkileri incelendiğinde iki grup arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir değişim görülmüştür. Aşırı kilolu ve obez grupta gecikmiş greft 
fonksiyonu, akut rejeksiyon sıklığı daha fazladır. Ciddi komplikasyonların ortaya çıkma 
olasılığı da aşırı kilolu ve obez hastalarda daha fazladır. 
 Literatürde beden kitle indeksinin böbrek nakli sonuçları üzerine etkisini araştıran 
çok sayıda çalışma bulunmasına karşılık, ülkemizde yeterli yayın bulunmamaktadır. Daha 
geniş hasta serileri ile planlanacak prospektif çalışmalar, beden kitle indeksinin yanı sıra 
diğer antropometrik ölçümlerin kullanılması ile yağ dokunun transplantasyon 
immünolojisindeki rolü hakkında net çıkarımlar yapılması mümkün olacaktır. 
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